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SIGLAS Y ABREVIATURAS:  
HGST: hiperglucemia de estrés. 
HTA: hipertensión arterial. 
DLP: dislipidemia. 
DM: diabetes mellitus. 
UCI: unidad de cuidades intensivos. 
APACHE II: Acute Physiology and Chronic Health Evaluation II. (Anexo 
I). 
 
SOFA: Secuential Organ Failure Assessment. (Anexo II). 
CPAP: “ presión positiva continua en la vía aérea".   
BIPAP: “para presión positiva de dos niveles en la vía aérea”. 
VMC: ventilación mecánica convencional.  
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1. RESUMEN: 
SITUACIÓN ACTUAL:  
La hiperglucemia de estrés3, también denominada diabetes del 
estrés o diabetes por lesión aguda, es la hiperglucemia (nivel de glucosa 
sanguínea >1,26g/l en ayuno o un valor superior a 2,0g/l medido en 
cualquier momento), que aparece en un paciente crítico u hospitalizado 
por enfermedad no crítica sin antecedentes previos de diabetes mellitus 
de tipo 1 ó 24. Así mismo, se caracteriza por la existencia de 
hiperglucemia, hiperinsulinemia con resistencia periférica a la acción de 
la insulina e hiperproducción de glucosa5. La hiperglucemia de estrés 
incrementa la morbimortalidad en el paciente crítico y se ha reconocido a 
la variabilidad de la glucemia como un predictor pronóstico 
independiente de mortalidad13,4,6,19,20,21,22,23,24,25,26,27,28,29,30,31. El grado de 
hiperglucemia y la duración de la misma se asocian al pronóstico de la 
enfermedad crítica18,24.  
FORMULACIÓN DEL PROBLEMA. 
Durante su ingreso en una Unidad de Medicina Intensiva, 
algunos de nuestros pacientes presentan hiperglucemia de estrés, pero 
no disponemos de datos sobre la posterior evolución de esta 
descompensación glucémica, por lo tanto esta tesis doctoral pretende 
investigar la evolución de los pacientes que presentan hiperglucemia de 
estrés tras su ingreso en la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI). 
OBJETIVO DE LA INVESTIGACIÓN. 
Interesa saber la evolución glucémica de los pacientes que 
desarrollan hiperglucemia de estrés después de su ingreso en una 
unidad de medicina intensiva polivalente, valorando la posibilidad de 
desarrollar diabetes mellitus en los 12 meses siguientes al ingreso en la 
UCI.  




MATERIAL Y MÉTODOS. 
Para valorar la aparición de diabetes mellitus (DM) tras un año de 
seguimiento en pacientes según hayan presentado o no hiperglucemia de 
estrés (HGST) durante su estancia en UCI, se ha aplicado como método 
más adecuado el estudio de una cohorte prospectiva en la que el grupo 
de expuestos lo constituyen aquellos pacientes que han presentado 
HGST en UCI y el grupo de no expuestos, aquellos que no presentaron 
HGST en UCI, considerando la selección de un paciente no expuesto por 
cada uno expuesto con reposición de ambos en el caso de pérdidas o 
éxitus hasta alcanzar en cada grupo el tamaño muestral considerado 58 
en cada brazo. Al año del alta de UCI  se valoraría la presencia de DM en 
cada grupo.  
RESULTADOS Y CONCLUSIONES:  
Entre las principales conclusiones que sacamos de esta tesis 
destacan: 
1. Se comprueba una asociación entre el antecedente 
de presentar hiperglucemia de estrés durante el ingreso en 
Medicina Intensiva y la aparición de Diabetes Mellitus a 
medio plazo. 
 
2. Entre los factores que pueden predecir el desarrollo 
de Diabetes Mellitus posterior en los pacientes ingresados en 
Medician Intensiva son: la hiperglucemia de estrés, la edad, el 
sexo femenino, la ausencia de hábito tabáquico, los 
antecedentes familiares de primer grado de Diabetes Mellitus 
y el tratamiento hemoterápico durante su ingreso en UCI.  
 
3.  La aparición de hiperglucemia de estrés se podría 
considerar un estado de prediabetes que multiplica por seis el 
riesgo de desarrollar Diabetes Mellitus evolutiva, en el año 
posterior al ingreso en Medicina Intensiva. 
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4. Sería recomendable  una vigilancia periódica de los 
pacientes con hiperglucemia de estrés al alta de UCI.  
 
5.  La hiperglucemia de estrés conlleva una mayor 
comorbilidad asociada a la enfermedad crítica al ir asociada 
de forma estadísticamente significativa a mayor escala de 
gravedad del APACHE II y del SOFA, mayor mortalidad 
asociada al APACHE II, mayor tiempo de estancia, mayor 
necesidad de ventilación mecánica, mayor tiempo de 
ventilación mecánica, mayor tratamiento con aminas y 
corticoides, mayor necesidad de nutrición parenteral, más 
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1. INTRODUCCIÓN:  
1.1  CONCEPTO: 
En condiciones fisiológicas el organismo mantiene el nivel de 
glucemia  en un estrecho rango (2,8 a 10,0 mmol/l), independientemente 
de la ingesta de alimentos o del gasto de energía1, por medio de diversos 
mecanismos neuroendocrinos2. El estrés que sigue al estado crítico 
conlleva un deterioro profundo de esta homeostasis, incluyendo la 
presencia de hiperglucemia1. La hiperglucemia de estrés3, también 
denominada diabetes del estrés o diabetes por lesión aguda, es la 
hiperglucemia (nivel de glucosa sanguínea >1,26g/l en ayuno o un valor 
superior a 2,0g/l medido en cualquier momento), que aparece en un 
paciente crítico u hospitalizado por enfermedad no crítica sin 
antecedentes previos de diabetes mellitus de tipo 1 ó 24. Así mismo, se 
caracteriza por la existencia de hiperglucemia, hiperinsulinemia con 
resistencia periférica a la acción de la insulina e hiperproducción de 
glucosa5.  
1.2 RECUERDO HISTÓRICO: 
Claude Bernard en 1877 fue el primer autor en utilizar el término 
de hiperglucemia de estrés1,6. Inicialmente, también se utilizaron otros  
términos como: "Diabetes traumática", "diabetes de la lesión  o del estrés 
"6. Desde tiempos antiguos, se ha sospechado que la tensión nerviosa o 
estrés podía influir en la aparición o en el desarrollo de la diabetes 
mellitus. Ya en 1672, Thomas Willis7 hizo constar esta relación en su 
clásico libro de texto Pharmaceutis rationalis: "pero, si un humor 
nervioso degenerado o depravado fluye continuamente a la sangre, 
algunas veces produce una disentería no hemática, a veces diabetes..."8. 
En el siglo XIX, varias figuras claves de la medicina hicieron hincapié en 
la importancia del estrés en la etiología de la diabetes, afirmando que con 
frecuencia se presentaba tras un trauma inesperado 8.  Así en  1984 
Halter9 afirmaba que se encontraban niveles elevados de glucosa en 
sujetos sanos que presentan situaciones estresantes, politraumatizados, 




quemados,  situaciones de hipoxia, hipotermia, sepsis10 o cirugía mayor. 
Este autor atribuye esta hiperglucemia a una mala respuesta adaptativa 
que puede producir daños mediante alteraciones en la osmolaridad del 
agua y los solutos con las consiguientes alteraciones cerebrales y de los 
órganos vitales. Según McCowen10 algunos  de los pacientes con foco 
infeccioso no tratados pueden presentar una disrregulación del 
metabolismo glucémico11, además se asocia a algunas complicaciones de 
la diabetes mellitus como la mala cicatrización de las heridas y una tasa 
de infección más alta.  
1.3 INCIDENCIA DE LA HIPERGLUCEMIA DE ESTRÉS: 
Supone un problema común en los pacientes ingresados en una 
unidad de cuidados intensivos (UCI) y se asocia a una mayor 
mortalidad1,10.  En su artículo McCowen10,  nos dice que según los 
estudios hasta el 50% de los pacientes no diabéticos ingresados en UCI y 
que presentan una sepsis desarrollan una hiperglucemia de estrés. 
También afirma que los politraumatizados presentan niveles más altos 
de glucosa que sus controles10. En el postoperatorio de los transplantados 
hepáticos casi todos los pacientes presentaron niveles de glucemia 
superiores a 200mg/dl10,12. Un alto porcentaje de los pacientes que 
presentan episodios de estrés agudo como accidentes cerebrovasculares13 
o infartos14 desarrollan hiperglucemia de estrés15. El no disponer de una 
hemoglobina glicosilada al ingreso, puede llevar a diagnosticar de 
hiperglucemia de estrés a pacientes que realmente eran diabéticos no 
conocidos10. 
1.4 TRASCENDENCIA DE LA HIPERGLUCEMIA DE ESTRÉS: 
Estudios tanto en humanos y animales sugieren que éste no es un 
fenómeno benigno y que la hiperglucemia inducida por el estrés se 
asocia con un alto riesgo de mortalidad después de un accidente 
cerebrovacular16 o de infarto de miocardio.17 La hiperglucemia de estrés 
incrementa la morbimortalidad en el paciente crítico y se ha reconocido a 
la variabilidad de la glucemia como un predictor pronóstico 
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independiente de mortalidad13,4,6,19,20,21,22,23,24,25,26,27,28,29,30,31. El grado de 
hiperglucemia y la duración de la misma se asocian al pronóstico de la 
enfermedad crítica18,24. Por ejemplo en el politraumatizado  la 
hiperglucemia precoz se ha asociado a una mayor incidencia de  
complicaciones infecciosas, una mayor estancia en UCI y una mayor 
mortalidad6,29. Según Kreutziger21 una hiperglucemia mayor de 135mg/dl 
es un predictor independiente de mortalidad hospitalaria.  En el 
síndrome coronario agudo la aparición de hiperglucemia se asocia  a un 
riesgo aumentado de insuficiencia cardiaca congestiva, shock 
cardiogénico y mortalidad hospitalaria31.  En los accidentes 
cardiovasculares la hiperglucemia se asocia a una menor recuperación 
funcional y a un aumento de la mortalidad, mientras que en el 
traumatismo craneoencefálico grave la hiperglucemia se asocia a un mal 
control de la hemodinámica intracraneal, con un mal pronóstico 
funcional, una mayor estancia hospitalaria y una mayor mortalidad32,33. 
Según el estudio Leuven el control estricto de la glucemia reduce la 
mortalidad de los pacientes críticos tanto médico como quirúrgicos3. No 
sólo la prevención de la toxicidad de la glucosa por el estricto control de 
la glucemia, sino también los efectos metabólicos y no metabólicos de la 
insulina contribuyen a este beneficio clínico 34,35,36. Esta estrategia 
terapéutica lleva asociada asumir un aumento de las hipoglucemias 
graves3, como demuestra  Efficacy of Volume Substitution and Insulin 
Therapy in Severe Sepsis, GluControl y Normoglycemia in Intensive 
Care Evaluation and Survival Using Glucose Algorithm Regulation. Los 
metaanálisis más recientes demuestran que el control estricto de la 
glucemia es beneficioso en los pacientes críticos quirúrgicos3. La insulina 
es el tratamiento base de la hiperglucemia, aunque hay escasa evidencia 
documentada de que la terapia agresiva sea beneficiosa10. 
1.5 FISIOPATOLOGÍA:  
Estrés y diabetes mellitus tipo 1.  
El estrés puede influir en el comienzo de la diabetes tipo 1 
desencadenando el trastorno autoinmune responsable de su aparición, 




aunque no existen pruebas concluyentes8. Al  comparar personas 
diabéticas con sus hermanos de edad similar y con un grupo control de 
vecinos equiparables, se observó que las personas con diabetes habían 
pasado por experiencias vitales significativamente más traumáticas 
durante los 3 años precedentes al diagnóstico de la enfermedad más que 
cualquiera de los grupos control33. En las personas con diabetes se 
produce un aumento de la glucemia y de los cuerpos cetónicos tras 
entrevistas psiquiátricas estresantes. Se ha planteado la posibilidad de 
que unos individuos respondan al estrés con hipoglucemia y otros con 
hiperglucemia8. Aunque el mecanismo de estas diferentes respuestas no 
se conoce bien, parece ser que hay variables de la personalidad que se 
encuentran relacionadas con la forma en que responden al estrés los 
niveles de glucemia. El hecho de que la respuesta glucémica al estrés sea 
diferente entre individuos con diabetes concuerda con estudios más 
recientes en los que no se ha encontrado un efecto promedio en grupos 
de pacientes8. Dado que algunas personas presentan un aumento de la 
glucosa y otros una disminución, el promedio de los datos 
correspondientes a un gran número de personas puede no poner de 
manifiesto un efecto medio importante del estrés.  Sin embargo, hay que 
tener en cuenta que en la mayoría de los estudios no se pueden separar 
los efectos directos del estrés sobre la función metabólica, de sus efectos 
indirectos, que son causados por cambios estresantes, debidos al 
cumplimiento de la dieta y de la medicación.  
 
Estrés y diabetes mellitus tipo 2. 
También se ha atribuido al estrés el desencadenamiento del inicio 
de la diabetes mellitus tipo 2, así como un efecto negativo sobre el control 
de la glucosa. Se ha demostrado8 que el estrés de una intervención 
quirúrgica y de la anestesia son suficientes para elevar los niveles 
plasmáticos de glucagón y glucosa en personas con diabetes tipo 2.  
Parecen existir evidencias de que la relajación puede mejorar el 
metabolismo de la glucosa en la diabetes tipo 2.  El entrenamiento en 
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técnicas de relajación puede producir una cierta mejoría en las personas 
con diabetes tipo 28. De igual manera, la toma de ansiolíticos8 puede 
utilizarse para atenuar los efectos del estrés sobre la hiperglucemia en las 
personas con diabetes tipo 2.   
Durante más de 300 años se ha estado especulando sobre el papel 
del estrés en el inicio y en la evolución de la diabetes. A pesar de los 
conocimientos actuales, se cuenta con pocas pruebas que apoyen la tesis 
de que el estrés puede repercutir en el inicio de la diabetes tipo 1. Los 
resultados de los estudios humanos son confusos, posiblemente porque 
los efectos del estrés difieren entre los individuos, algunos responden 
con hiperglucemia y otros con hipoglucemia. En los modelos animales, el 
efecto del estrés parece depender tanto del tipo del estrés, como del tipo 
del modelo animal estudiado.  
Aunque los datos sobre los efectos del estrés sobre la diabetes tipo 
2 no son más extensos que los relativos a la diabetes tipo 1, tanto los 
resultados obtenidos de los estudios humanos, como de los de animales 
han sido algo más consecuentes8. Ambos demuestran la existencia de 
anomalías del sistema nervioso autónomo que concuerdan con una 
exageración de los efectos del sistema nervioso simpático sobre el 
metabolismo de la glucosa8. Sin embargo, al igual que en la diabetes tipo 
1, aún no está clara la importancia clínica del estrés psicológico en la 
evolución a largo plazo de la diabetes tipo 28.  
 
Paciente crítico, efectos del estrés fisiopatológico sobre el 
metabolismo de la glucosa: 
Fisiopatología.  
El término estrés fue utilizado en el sentido de tensión nerviosa 
por primera vez por Selye (1950)37 para describir los efectos fisiológicos 
que se producían.  




Estos efectos se denominaron conjuntamente síndrome general de 
adaptación y se clasificaron en 3 fases: fase de alarma, fase de resistencia 
y fase de agotamiento8. En general, la respuesta de alarma incluye una 
descarga simpática (del sistema nervioso autónomo) y aumento de los 
niveles circulantes de catecolaminas, glucocorticoides y hormona de 
crecimiento3. Hormonas éstas, que van a producir un aumento de la 
glucemia, ya que potencian la producción hepática de glucosa, 
disminuyen la captación de glucosa por las células e inhiben la secreción 
de insulina.  
En las personas sanas se produce un mecanismo adaptativo para 
el uso de la energía; sin embargo, en las personas con diabetes, en las que 
el metabolismo de la glucosa se encuentra alterado, estos efectos del 
estrés pueden resultar problemáticos8.  
La hiperglucemia de estrés se produce por alteraciones 
hormonales caracterizadas por:  
a) incremento de las hormonas contrarreguladoras38,10 de la 
insulina (cortisol10, catecolaminas9,10, glucagón10 y hormona del 
crecimiento3,10). 
b) respuesta inflamatoria sistémica3,10. 
c) resistencia periférica a la acción de la insulina por inhibición 
del transportador de glucosa dependiente de la insulina, transportador 
de glucosa 4 (GLUT-4) en el tejido adiposo, músculo estriado esquelético 
y cardíaco29,39. 
Es posible que la hiperglucemia sea una respuesta al aumento de 
los requerimientos de glucosa en las células que participan en las 
reacciones inmunológicas, tales como neutrófilos o macrófagos40. 
Respecto a la hiperglucemia, generada por mediadores neuroendocrinos 
y citoquinas, puede ser considerada beneficiosa1. Estas alteraciones 
producen un incremento de la gluconeogenia y glucogenólisis hepática y 
de la resistencia periférica a la acción de la insulina que caracterizan al 
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metabolismo glucídico durante el estrés4,5,34,38,39. Existe una correlación 
positiva entre la respuesta inflamatoria  sistémica  y el grado de la 
hiperglucemia de estrés5. Se debe a que ésta es secundaria a una 
respuesta neuroendocrina con hipersecreción de las hormonas 
contrarreguladoras de la insulina y a la liberación de citoquinas 
proinflamatorias, factor de necrosis tumoral α (FNT-α10) y las 
interleucinas (IL) 1 y 65,10,41,42. Sakarova38 considera que la hiperglucemia 
de estrés es el resultado de la contraposición de efectos entre las 
hormonas contrarreguladoras de la insulina y la reserva funcional de las 
células β del páncreas.  La combinación de la producción excesiva de 
TNF-α, Interleuquina 1 y 6 es el mayor responsable de la hiperglucemia 
de estrés en los pacientes no diabéticos10. La explicación más obvia es que 
este proceso se produce mediante la resistencia a la insulina10.  
La enfermedad crítica se asocia con niveles altos de las principales 
hormonas contrarreguladoras10 (Tabla 1). El mecanismo más importante 
en la hiperglucemia de estrés es similar a la producción excesiva de 
glucosa10. 
Tabla 110 Principales acciones de las hormonas contrarreguladores 
y las citoquinas en la hiperglucemia de estrés. 
 
Hormona Mecanismo 
Glucagón Incrementa la gluconeogénesis 
Incrementa la glucogenolisis hepática 
Epinefrina 
Resistencia músculo esquelética a la insulina por 
alteraciones del postreceptor 
Incremento de la glucogenogénesis 
Incremento de la glucogenolisis hepática  y 
muscular 
Incremento de la lipólisis y de los ácidos grasos 
libres 
Supresión directa de la secreción de insulina 





Incremento de la lipólisis 
Incremento de la gluconeogénesis pero la 
hiperglucemia no aparece excepto con la 
concentraciones altas 
Glucocorticoides 
Resistencia a la insulina músculo-esquelética 
Incremento de la lipólisis 
Incremento de la glucogenogénesis 
Hormona de 
crecimiento 
Resistencia a la insulina músculo-esquelética 
Incremento de la lipólisis 
Incremento de la glucogenogénesis 
Factor de necrosis 
tumoral (TNF) 
Resistencia a la insulina músculo-esquelética por 
alteraciones en el postreceptor. 
Resistencia hepática a la insulina 
 
Los factores implicados en la glucogenogénesis del enfermo 
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La administración exógena de catecolaminas, epinefrina y 
noerepinefrina,  produce un efecto indeseable sobre la homeostasis de la 
glucosa, dichos efectos posiblemente no aparezcan con dopamina o 
dobutamina10.  
Un efecto no despreciable es que la epinefrina posee una 
actividad alfa adrenérgica y quizás sobre otros mediadores que inhiben 
directamente la secreción de insulina10,43. 
Los estudios originales10,44,45,46  examinaron el papel de las 
hormonas de estrés en los pacientes con enfermedades críticas, mediante 
la infusión de mezclas de adrenalina, glucagón, y cortisol asociado o no a 
noradrenalina en voluntarios sanos, estos estudios al mantener los 
niveles de estrés severo durante 3 días causaban un aumento de la 
glucosa plasmática entre el 60 al 80% y un aumento de la producción de 
glucosa con la consiguiente hiperinsulinemia en el 100%10.   
Cuando analizamos el efecto de la infusión combinada de las 
hormonas contrarreguladoras, los niveles de glucosa son el triple que la 
suma de cada hormona de manera individualizada10.  
Se ha estudiado la infusión de hormonas y glucosa frente a la 
infusión de glucosa sola, observándose hiperglucemia en el primer grupo 
(360 mg/dl aproximadamente) frente a los 130 mg/dl obtenidos en el 
grupo que sólo recibió glucosa46.  
El uso de isótopos en la glucosa en paciente politraumatizados ha 
demostrado que la hiperglucemia de los politraumatizados es 
principalmente causada por el incremento de la glucosa hepática y en 
menor medida por la extracción de la glucosa tisular47. Este autor47 nos 
dice que la resistencia hepática a la insulina puede ser más importante 
que la resistencia músculo esquelética en la génesis de la hiperglucemia 
de estrés.  
El efecto del estrés en la producción de glucosa se ha estudiado 
usando una infusión de cortisol, glucagón y catecolaminas durante 70 




horas en perros43, encontrando un aumento significativo de la 
producción de glucosa hepática, sin alteración en el aclaramiento de 
glucosa musculoesquelética, mientras que se triplica la concentración de 
insulina en el plasma43. Este autor determina que la gluconeogénesis se 
encuentra en la mayoría de los pacientes con niveles de glucosa 
elevada43.  
La producción de glucosa renal secundaria a la gluconeogénesis 
incrementa un tercio los cambios en el recambio de la glucosa43.  
En los quemados, el glucagón es el estimulante primario del 
exceso de producción de glucosa48. En estos pacientes  las hormonas de 
las células beta pancreáticas (insulina y glucagón) son inhibidas por la 
infusión de somatostatina pero la insulina logra mantener sus niveles 
basales43.  
En los pacientes con quemaduras los niveles de glucagón se 
mantienen elevados durante semanas, manteniendo la estimulación 
hepática de la producción de glucosa10.  
La sinergia entre otras hormonas catabólicas está también 
involucrada en la alteración de los niveles de glucagón10.  
La adrenalina también estimula la producción de glucosa 
hepática independientemente de aumento de la glucogenogenesis49.  
La noradrenalina tiene efectos puntuales sobre la glucogenolisis 
hepática y también  puede  estimular  la glucogenogénesis, como parte 
sustancial de la lipolisis y el incremento de glicerol hepático50,51.  
 
Factores relacionados con la patología crítica que influyen en la 
hiperglucemia de estrés. 
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Tabla 210: Factores de riesgo para el desarrollo de hiperglucemia 
de estrés en el paciente crítico. 
FACTOR MECANISMO 
Diabetes preexistente 
Deficiencia de insulina (relativa o 
absoluta) 
Infusión de catecolaminas 
vasopresoras 
Resistencia a la insulina 
Tratamiento con glucocorticoides Resistencia a la insulina 
Obesidad Resistencia a la insulina 
APACHE II elevado 
Niveles altos de h. 
contrarreguladoras 
Edad avanzada Déficit de insulina 
Excesiva administración de 
dextrosa 
Alteración en la renovación de la 
glucosa hepática 
Pancreatitis (aguda o crónica) Deficiencia de insulina 
Sepsis Resistencia a la insulina 
Hipotermia Deficiencia de insulina 
Hipoxemia Deficiencia de insulina 
Uremia Resistencia a la insulina 








Otros factores referidos son:  
El reposo en cama en ausencia de enfermedad se asocia a una 
reducción de la sensibilidad de la insulina musculoesquelética52. Seis días 
de reposo estricto en cama en voluntarios sanos produce un deterioro  
moderado en la tolerancia oral de la glucosa y un incremento en la 
concentración insulina plasmática y de la respuesta oral a la glucosa10.  
El envejecimiento se asocia con una mayor incidencia de 
hiperglucemia de estrés53.  La edad se asocia con un incremento de los 
niveles séricos de glucosa durante la enfermedad, pero no se alterna los 
niveles plasmáticos de insulina, esto puede ser debido a que la edad lleva 
asociada una inadecuada respuesta a la insulina o de la resistencia a la 
insulina10. En los pacientes con nutrición parenteral, los niveles de 
glucosa séricos  se incrementan  en  función de la edad y los scores de 
gravedad, pero la insulina sérica disminuye en función de la edad53.  En 
pacientes traumatológicos de más de 60 años se obtuvo un 38% de 
incidencia de hiperglucemia comparado con el 0% en pacientes jóvenes, 
con un similar consumo de carbohidratos54.   
Otra causa de hiperglucemia en el paciente crítico es la 
administración excesiva de dextrosa.  Los pacientes que reciben más de 4 
mg/Kg/min de dextrosa (nivel superado habitualmente en la práctica 
clínica habitual56) mediante nutrición enteral tienen un 50% más de 
posibilidades de desarrollar hiperglucemia55. Por debajo de este límite el 
riesgo se reduce sustancialmente10. El uso de la nutrición parenteral en 
pacientes críticos se ha sugerido que aumento el riesgo de infecciones68.  
Este aumento de infecciones se relaciona claramente con el riesgo 
de hiperglucemia57. La resistencia a la insulina y la hiperinsulinemia son 
hallazgos comunes en los pacientes críticos, la etiología de este 
desequilibrio de la tolerancia de la glucosa también puede incluir la 
inhibición de la secreción de insulina pero esta circunstancia es rara en la 
práctica clínica habitual10.   
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Los pacientes con sepsis presentan una pobre respuesta de la 
insulina pancreática a la infusión intravenosa de glucosa58.  
La hipotermia secundaria a la cirugía de bypass coronario 
también inhibe la respuesta de la insulina a la hiperglicemia59. La 
hipoxemia arterial contribuye en muchos pacientes al incremento del 
sistema simpático, que en animales ha conseguido alterar la producción 
de hormonas pancreáticas en favor del glucagón60. 
En los estados de inflamación sistémica, la captación total de 
glucosa está aumentada sobre todo en el sistema nervioso tanto central 
como periférico y en las células sanguíneas5,29. La resistencia hepática a la 
acción de la insulina se caracteriza por un aumento de los niveles 
plasmáticos de la proteína ligadora del insulin like growth factor 
binding-1; estudios recientes demuestran que este incremento guarda 
una relación directa con el riesgo de tener una mayor mortalidad29. 
 
1.6 MANEJO DE LA HIPERGLUCEMIA DE ESTRÉS. 
El mantenimiento del buen control glucémico durante la 
hospitalización10, no se puede considerar una constante en la práctica 
clínica, porque la implementación de esta estrategia no ha sido sometida 
al análisis costo-beneficio10.  
Un reciente ensayo aleatorizado demostró que el uso de un 
equipo de gestión dedicado a los pacientes diabéticos hospitalizados 
logrando mejorar el control glucémico, reduce la duración de la estancia, 
y redujo significativamente la tasa de reingreso15.  
Un estudio de la valoración de la utilidad de un control estricto 
de la glucemia sugiere un beneficio sustancial que debe ser realizado en 
pacientes hospitalizados10.  




La infusión de glucosa en la diabetes y la insulina en el infarto 
agudo de miocardio (ensayo DIGAMI) incluyó a pacientes con infarto 
agudo de miocardio que también tenían o diabetes mellitus o 
hiperglucemia en el ingreso13,14 . Los pacientes se asignaron al azar a un 
control estricto, que consistían en infusiones de insulina durante 24 horas 
con el objetivo de glucosa en plasma en el rango de 126 mg/dL a 200 
mg/dL, seguido por varios inyecciones de insulina diarias, o la atención 
habitual13,14.  
En un estudio prospectivo de 26 pacientes sometidos a cirugía 
cardiaca, los neutrófilos estudiados  en vivo de todos los participantes 
mostraron un descenso en la cirugía después de la actividad fagocitaria17. 
Aquellos pacientes asignados al azar a un control estricto de la glucemia 
en la fase perioperatoria mostraron significativamente una reducción de 
la actividad fagocítica de neutrófilos frente a los asignados al azar17.  El 
trabajo de otro grupo se ha unido la idea de que control estricto de la 
glucemia puede mejorar los resultados y reducir las complicaciones 
infecciosas de pacientes  y tras arteriografía cerebral también de sus 
complicaciones específicas61,62.  
El tratamiento de la hiperglucemia de estrés es uno de los 
aspectos más estudiados y controvertidos en medicina intensiva en los 
últimos años3.  
Se han desarrollado diferentes estrategias para lograr el control 
de la glucemia en el paciente crítico (infusión intravenosa de insulina en 
función del perfil glucémico, administración de bolos de insulina 
subcutánea en pacientes con hemodinámica estable y combinación de 
estas estrategias)3.  
Sin embargo, a partir del primer estudio Leuven23 la 
normoglucemia  (independientemente del valor que cada estudio ha 
considerado como tal) en el paciente crítico se ha obtenido 
preferiblemente mediante la infusión intravenosa de insulina, excepto en 
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algunos ejemplos de pacientes críticos crónicos donde estrategias menos 
agresivas son viables3.  
Van den Berghe23 en 1.548 pacientes quirúrgicos críticos 
compararon el control estricto de la glucemia (0,80–1,10g/l) frente a un 
objetivo convencional (1,80–2,00g/l) y demostraron que el control estricto 
se asociaba a una reducción de la mortalidad en la UCI del 43% (del 8,0 
al 4,6%; p<0,04), este beneficio era más notable en los pacientes que 
requerían estancia en la UCI superior a 5 días en los que la reducción de 
la mortalidad fue del 20,2 al 10,6% (p=0,005)21. Por su parte, los autores 
demostraron una reducción de la mortalidad hospitalaria del 10,9 al 7,2% 
(p=0,01) y del 26,3 al 16,8% (p=0,01) en los pacientes con estancia 
prolongada en la UCI a los que se les realizó control estricto23. Así 
mismo, el tratamiento intensivo con insulina se asoció a una reducción 
del 46% en la incidencia de bacteriemia, el 41% de insuficiencia renal 
aguda (IRA) que requería hemofiltración, el 44% de polineuropatía del 
paciente crítico y el 50% de transfusión de glóbulos rojos 23.  
Sin embargo, el estudio Leuven 1 ha recibido importantes críticas. 
Así, por ejemplo, la administración de una importante carga de glucosa 
parenteral (8–12g/h, 200–300g/día) el día uno de ingreso a la UCI es una 
práctica inhabitual, que no está indicada y que per se es capaz de agravar 
la hiperglucemia23. Por su parte, la incidencia de hipoglucemia grave fue 
5 veces mayor en el grupo de tratamiento intensivo (5,2 vs. 0,85%) y, en 
particular, en pacientes que no sobrevivieron a la enfermedad crítica lo 
cual significó una crítica mayor a la estrategia de control estricto de la 
glucemia23. Finalmente, el 63% de los participantes en cada grupo eran 
pacientes de cirugía cardíaca, en tanto que la puntuación APACHE II al 








Tabla 3: Estudios sobre control de la glucemia y tratamiento 
intensivo con insulina en pacientes críticos. 







Van den Berghe 
et al, 2001 23 
1.548 Quirúrgicos 153–103 ↓ mortalidad 
↓ morbilidad 
↓ IRA 
↓ polineuropatía del 
paciente crítico 
↓ necesidad de 
VM 
↓ requerimiento de 
transfusiones 
↓ costos 




152–131 ↓ mortalidad 
↓ IRA 
↓ estancia en 
UCI 
Reed et al, 2003 
63 
7.261 Quirúrgicos 141–129 ↓ abscesos 
abdominales 





140–108 ↑ riesgo de 
hipoglucemia 
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↑ mortalidad 























115 vs. 171 ↑ hipoglucemia 
Sin diferencias 
en la mortalidad 
IRA: insuficiencia renal aguda; NICE-SUGAR: Normoglycemia in 
Intensive Care Evaluation and Survival Using Glucose Algorithm Regulation; 
UCI: unidad de cuidados intensivos; VM: ventilación mecánica. 
Krinsley24 estudió los efectos del control estricto de la glucemia 
(valor promedio de glucemia de 132mg/dl) en pacientes críticos médicos 
y quirúrgicos. La implementación de su protocolo de control estricto 
redujo en un 29,3% la mortalidad hospitalaria, un 10,8% la estancia en la 
UCI, un 75% la IRA y en un 18,7% los requerimientos de transfusión de 
glóbulos rojos24. Leuven 30 por su parte valoró los efectos del control 
estricto de la glucemia en pacientes críticos médicos mediante la 
aplicación del protocolo del estudio que denominó Leuven 1. El análisis 
se realizó mediante la técnica de intención de tratar de los 1.200 pacientes 
enrolados, este autor  al contrario que Krinsley24 no demostró una 
reducción significativa de la mortalidad hospitalaria (40 vs. 37,3% 




[p=0,33] en los grupos control y terapéutico, respectivamente) 30. Sin 
embargo, la incidencia de nueva IRA se redujo del 8,9 al 5,9%; (p=0,04), 
así como también se redujeron los tiempos de ventilación mecánica 
(p=0,03) y la estancia en la UCI (p=0,04)30. Este estudio demostró una 
reducción significativa de la mortalidad entre aquellos pacientes que 
estaban durante más de 3 días en la UCI (52,5 vs. 43,0%; p=0,009); 
además, en este grupo de estancia prolongada en la UCI también se 
apreció una reducción de la incidencia de nueva IRA (12,6 vs. 8,3%; 
p=0,05), duración de la ventilación mecánica (p<0,001), días de UCI 
(p=0,02) y estancia hospitalaria (p<0,001)30.  
Van den Berghe68 analizó también por intención de tratar en la 
población mixta de pacientes críticos y quirúrgicos de los 2 estudios 
Leuven23,30. Los resultados de este análisis revelan que el tratamiento 
intensivo con insulina reduce la morbimortalidad de la enfermedad 
crítica en especial cuando el tratamiento se mantiene por un período de 
tiempo no menor a 3 días68. Concluyendo que dichos beneficios eran 
independientes de la carga de glucosa parenteral y que dicha terapéutica 
no era perjudicial en aquellos pacientes tratados durante menos de 3 
días68.  
Por su parte, todos los grupos de pacientes críticos exhibieron los 
beneficios del tratamiento intensivo con excepción de aquellos pacientes 
previamente diabéticos68. Reed63 han evaluado la aplicación de un 
protocolo de tratamiento intensivo con insulina durante 3 años en una 
UCI traumatológica  (n=3.536). En dicha serie, los autores demostraron 
que la aplicación del protocolo fue capaz de reducir temporalmente la 
mortalidad (p<0,01), así como la incidencia de abscesos abdominales 
(p=0,002) y los días de ventilación mecánica (p=0,03)63.  
En su contra, en el año 2009 se han publicado los resultados del 
estudio multicéntrico Normoglycemia in Intensive Care Evaluation and 
Survival Using Glucose Algorithm Regulation (NICE-SUGAR)64, hasta el 
momento actual el estudio más importante sobre el control de la 
glucemia en pacientes críticos realizado por la Australia and New 
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Zealand Intensive Care Society y por los Canadian Critical Care Groups. 
Este estudio reclutó  6.104 pacientes con el objetivo de evaluar el impacto 
de 2 rangos de glucemia (0,80–1,10g/l y 1,40–1,80g/l) sobre la mortalidad 
a los 90 días. El análisis de los resultados revela que no existieron 
diferencias entre ambos grupos en cuanto a estancia en la UCI (p=0,84), 
estancia hospitalaria (p=0,86), días de ventilación mecánica (p=0,56) y uso 
de técnicas de reemplazo renal (p=0,39)64. Por su parte, la incidencia de 
hipoglucemia grave (glucemia ≤0,40g/l) se constató en 206/3.016 
pacientes (6,8%) del grupo de tratamiento intensivo frente a 15/3.014 
pacientes (0,5%) en el grupo de tratamiento convencional (p<0,001)64. 
Finalmente, la mortalidad en el grupo de tratamiento intensivo fue 
significativamente mayor que en el grupo de tratamiento convencional 
(27,5 vs. 24,9%; p=0,02)64. Asimismo, no hubo diferencias en la 
mortalidad entre los pacientes críticos quirúrgicos y médicos (OR en los 
grupos intensivo y convencional fue de 1,31 y de 1,07, respectivamente; 
p=0,1). Los resultados del NICE-SUGAR permiten concluir que un 
objetivo convencional de glucemia (<1,80g/l) se asocia a una menor 
mortalidad que un objetivo intensivo64. 
El estudio multicéntrico alemán Efficacy of Volume Substitution 
and Insulin Therapy in Severe Sepsis65 realizado por el grupo SepNet 
aleatorizó pacientes para mantener normoglucemia con tratamiento 
intensivo o tratamiento convencional con insulina asociado a Pentastarch 
(hidroxietil almidón) al 10%. Este estudio se interrumpió precozmente 
luego de haber reclutado 537 pacientes debido a la idéntica mortalidad a 
los 28 días en ambos grupos y a la mayor incidencia de hipoglucemia 
grave en el grupo de control estricto (17,0 vs. 4,1%; p<0,001) y de 
episodios adversos graves vinculados a hipoglucemia (10,9 vs. 5,2%; 
p=0,01)65. Por su parte, el estudio multicéntrico europeo GluControl33 se 
interrumpió precozmente debido a la inaceptablemente elevada 
incidencia de hipoglucemia en el grupo de tratamiento intensivo (8,7 vs. 
2,7; p<0,0001) y una mortalidad semejante (15,3 vs. 17,2%)33.  




Arabi et al67 aleatorizaron y asignaron 523 pacientes críticos a un 
objetivo de tratamiento intensivo (0,80–1,10g/l) o convencional (1,80–
2,00g/l). Los resultados demuestran que no existen diferencias entre 
ambos grupos en la mortalidad (p=0,30), aunque la incidencia de 
hipoglucemia fue significativamente mayor en el grupo de tratamiento 
intensivo (28,6 vs. 3,1%; p<0,0001 o 6,8/100 días de tratamiento vs. 
0,4/100; p<0,0001)67. 
 Las últimas recomendaciones de la Surviving Sepsis Campaign 
200869 recomendaron mantener un nivel de glucemia por debajo de 
1,50g/l (recomendación grado 2C). Asimismo, las referidas guías 
recomiendan administrar glucosa parenteral mientras se infunde 
insulina, se monitoriza con glucemias seriadas cada 1 o 2h hasta la 
estabilización del perfil glucémico y se continúa luego con controles 
seriados cada 4h (recomendación grado 1C)69. Krinsley et al70 han 
indicado una estrategia stepwise para controlar la glucemia, la que se ha 
denominado “control efectivo y seguro de la glucemia” (safe, effective 
glucose control)70.  
Esta estrategia persigue como objetivo el control de la incidencia 
de hiperglucemia y reduce los efectos adversos de la hipoglucemia. Para 
lograr dicho objetivo se indica como máximo nivel de glucemia 1,50g/l; 
este objetivo está basado en estudios retrospectivos que describen un 
incremento de la mortalidad con niveles de glucemia superiores a dicha 
cifra70.  
Un metaanálisis recientemente publicado71, que incluye los 
resultados del estudio NICE-SUGAR ha concluido que en una UCI 
médica el tratamiento intensivo con insulina no es capaz de disminuir la 
mortalidad (RR: 1,00; IC 95%: 0,78–1,28), en tanto que en una UCI 
quirúrgica la referida estrategia podría ser de utilidad (RR: 0,63; IC 95%: 
0,44–0,91)71. El análisis de los resultados de este metaanálisis permite 
concluir que el tratamiento intensivo con insulina no parece tener 
impacto positivo sobre la mortalidad del paciente crítico e incrementa de 
modo significativo la incidencia de hipoglucemia71.  
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 Las actuales recomendaciones de la American Diabetes 
Association y de la American Association of Endocrinologists72 se basan 
en los siguientes puntos para el control de la glucemia en el paciente 
crítico: 
1. Iniciar la infusión de insulina cuando la glucemia sea >1,80g/l. 
2. El nivel óptimo de glucemia debe ser de 1,40–1,80g/l; 
McCoven10 en 2001  coloca los niveles seguros para mantener a los 
pacientes con hiperglucemia de estrés entre 150mg/l a 200 mg/dl.  
3. La insulina intravenosa en perfusión continua es el método de 
elección para controlar la glucemia. 
4. Es necesaria la realización e implementación de protocolos de 
control de la glucemia en cada UCI. 
5. La monitorización de la glucemia es esencial para minimizar el 
riesgo de hipoglucemia y optimizar el perfil glucémico. 
El uso de nutrición parenteral en la UCI es un colaborador 
frecuente del mal control de la glucosa10. La modificación de los 
protocolos de nutrición parenteral deben ser considerados en los 
pacientes con la hiperglucemia de estrés, para evitar la exacerbación10. 
Así pues, de acuerdo con la evidencia actual el rango óptimo de glucemia 
en pacientes críticos debería ser de 1,40–1,80g/l 72.  
La variabilidad de la glucosa (VG) es un factor de riesgo 
emergente y siendo un predictor independiente de mortalidad 
hospitalaria en pacientes críticos y, en particular, en aquéllos con sepsis 
grave/shock séptico72,73,74.  
Por otra parte, la variabilidad de la glucosa  incrementa el riesgo 
de hipoglucemia grave (<40 mg/dl), la que ha demostrado ser un 
predictor de mortalidad en el paciente crítico 75,76.  
 




1.7 POSICIÓN ACTUAL. 
 De acuerdo con el estado actual del conocimiento es posible 
establecer unas recomendaciones actuales acerca de la hiperglucemia de 
estrés: 
 1. La hiperglucemia de estrés es un predictor pronóstico que 
actúa como un marcador de morbimortalidad durante la enfermedad 
crítica.  
2. La infusión de insulina es capaz de revertir la resistencia 
periférica a ésta en el músculo esquelético mediante el aumento de la 
captación celular de glucosa y ejerce sus efectos protectores mediante 
mecanismos directos (acción antiinflamatoria) e indirectos (control de la 
glucemia). 
3. La infusión de insulina debería iniciarse cuando la glucemia sea 
superior a 1,80g/l;  la vía intravenosa es de elección en el paciente crítico.  
4. El nivel óptimo de glucemia parece ser de 1,40–1,80 g/l, en tanto 
que valores más estrechos de glucemia (0,80– 1,10 g/l) pueden ser 
aconsejados en pacientes quirúrgicos, en particular los postoperatorios 
de cirugía cardiaca.  
5. En todo caso será necesario evitar la variabilidad de la 
glucemia puesto que se ha demostrado que ésta se comporta como un 
predictor independiente de mortalidad en la enfermedad crítica.  
6. Es necesaria la realización e implementación de protocolos de 
control de la glucemia en cada UCI, y es esencial la monitorización de la 
glucemia con el objetivo de minimizar el riesgo de hipoglucemia y 
optimizar el perfil glucémico.  
7. La hipoglucemia (glucemia<40 mg/dl) es un predictor 
independiente de mortalidad. Su tratamiento debe evitar la 
administración excesiva de glucosa parenteral, puesto que la 
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“sobrecorrección” en las cifras de glucemia es potencialmente deletérea 
(lesión neurológica irreversible). 
 
1.8 ESTUDIOS EVOLUTIVOS DE LA HIPERGLUCEMIA DE 
ESTRÉS EN MEDICINA INTENSIVA: 
En general existe un gran vacío científico sobre la evolución 
posterior a un ingreso en Medicina Intensiva.  
Las unidades de patología crítica polivalentes no contribuyen a 
ser selectivos con muestras homogéneas para cada patología.  
La hiperglucemia de estrés se considera complicación o patología 
específica de las unidades de críticos, aunque también pueda presentarse 
durante ingresos en planta de hospitalización. 
Asociada a la enfermedad crítica existen pocos estudios 
evolutivos del comportamiento glucémico posterior de estos pacientes.  
Sólo hemos localizado dos estudios de relevancia sobre la 
evolución de la hiperglucemia de estrés:  
 
- Por un lado Macintyre77 en un reciente estudio publicado en 
octubre del 2012 que incluye pacientes hospitalizados por 
neumonía, sin valorar pacientes en estado crítico; se recoge la 
evolución a Diabetes Mellitus, de tal forma que un 14% de los 
pacientes ingresados con neumonía e hiperglucemia de estrés 
desarrollan DM, mientras que en el grupo control la 
desarrollan un 6% a los 5 años.  
 
 
- Por otro lado; Gornik78,79 en dos estudios uno79 más general 
que recoge pacientes con infarto agudo de miocardio, 
insuficiencia cardiaca y sepsis obtiene una incidencia de DM 




en el grupo de la hiperglucemia del 15,7%, frente al 3,5% del 
grupo control; además, en el otro subestudio78 de 55 pacientes 
sólo con sepsis, el 15,7% de los pacientes con hiperglucemia y 
sepsis desarrollaron diabetes mellitus a los 5 años frente al 
4,2% del grupo control. El riesgo relativo de desarrollar DM 
tipo 2 en los estudios de Gornik es de aproximadamente 4 
(4,2978 y 4,5179 respectivamente). 
 
El resto de estudios que han tratado de examinar la relación entre 
hiperglucemia de estrés en pacientes ingresados en el hospital y el 
diagnóstico de DM después del alta, son estudios limitados por sus 
tamaños de muestra relativamente pequeños80-81, su diseño 
retrospectivo81,82, corta duración del seguimiento80,83,84,85 o por el estudio 
de pacientes con diferentes condiciones de gravedad80-81. Además 
ninguno de estos estudios logra establecer claramente la relación entre la 
hiperglucemia de estrés y su evolución a DM. 
 
En lo referente a los estudios realizados en población pediátrica 
difieren en su evolución hacia una diabetes insulin-dependiente. 
Destacando dos estudios:  
 
- Shehadeh86 afirmaba en su estudio con niños que la 
hiperglucemia transitoria durante la enfermedad aguda 
puede representar el primer signo clínico de alteración de la 
función celular beta, pero siguieron a 32 niños durante 3,2 
años y no detectaron ninguna evolución a DM, por lo que 
concluyeron que la hiperglucemia durante una enfermedad 
grave sin factores de riesgo adicionales son un factor de riesgo 
mínimo, en su caso, para el desarrollo futuro de la DM. 
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- Según Bhisitkul87 los niños con hiperglucemia de estrés no 
tienen una mayor prevalencia de marcadores inmunológicos o 
genéticos de la diabetes mellitus dependiente de insulina y 
por lo tanto no parecen tener un riesgo mayor de desarrollar 









































































FORMULACIÓN DEL PROBLEMA.  
Durante su ingreso en una Unidad de Medicina Intensiva, 
algunos pacientes presentan hiperglucemia de estrés, pero no se dispone  
de datos sobre la posterior evolución de esta descompensación 
glucémica, por lo tanto esta tesis doctoral pretende investigar la 
evolución de los pacientes que presentan hiperglucemia de estrés tras su 
ingreso en la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI). 
OBJETIVO DE LA INVESTIGACIÓN. 
Interesa saber la evolución glucémica de los pacientes que 
desarrollan hiperglucemia de estrés después de su ingreso en una 
unidad de medicina intensiva polivalente, valorando la posibilidad de 
desarrollar diabetes mellitus en los 12 meses siguientes al ingreso en la 
UCI.  
JUSTIFICACIÓN. 
La utilidad de este estudio es poder informar a los pacientes sobre 
la posibilidad de desarrollar una diabetes mellitus tras el ingreso y  
tomar medidas especiales de detección posterior y adecuado control de 
estos pacientes. 
LIMITACIONES. 
La principal limitación de este estudio es la posibilidad que los  
pacientes desarrollen la descompensación glucémica después de los 12 
meses de seguimiento del estudio, lo que obligará a aumentar el tiempo 
de observación en próximos estudios. 





ELABORACIÓN DE HIPÓTESIS. 
La hipótesis principal verdadera es H0: La hiperglucemia de estrés 
aumenta la posibilidad de desarrollo de diabetes mellitus tras el ingreso 
por enfermedad crítica. 
La hipótesis principal nula es H1: La hiperglucemia de estrés no 
aumenta la posibilidad de desarrollo de diabetes mellitus tras el ingreso 
por enfermedad crítica. 
La hipótesis secundaria verdadera es: La hiperglucemia de estrés se 
relaciona con la morbimortalidad. 
La hipótesis secundaria nula es: la hiperglucemia de estrés no se 
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3. OBJETIVOS: 
Interesa saber la evolución glucémica de los pacientes que 
desarrollan hiperglucemia de estrés después de su ingreso en una 
unidad de medicina intensiva polivalente, valorando la posibilidad de 
desarrollar diabetes mellitus en los 12 meses siguientes al ingreso en la 
UCI, con este fin se propone: 
1. Analizar en pacientes no diagnosticados previamente de 
Diabetes Mellitus, si el desarrollo de una hiperglucemia de estrés 
durante su ingreso en UCI se relaciona con la aparición posterior de 
Diabetes Mellitus de novo. 
 2. Estudiar  la asociación de Factores de Riesgo Cardiovascular en 
estos pacientes y su posible relación con el desarrollo de Diabetes 
Mellitus posterior. 
 3. Valorar la influencia de presentar antecedentes familiares de 
Diabetes Mellitus y el desarrollo de Diabetes Mellitus posterior en los 
pacientes con hiperglucemia de estrés. 
4. Analizar la posible implicación de la enfermedad crítica 
vinculada a la hiperglucemia de estrés y el proceso posterior de estos 
pacientes. 
 5. Comprobar la relación entre la ventilación mecánica y el 
desarrollo de Diabetes Mellitus posterior en los pacientes con 
hiperglucemia de estrés. 
 6. Estudiar la influencia del tratamiento con aminas y el 
desarrollo de Diabetes Mellitus posterior en los pacientes con 
hiperglucemia de estrés. 




 7. Valorar la influencia del tratamiento con corticoides durante su 
estancia en UCI y el desarrollo de Diabetes Mellitus posterior en los 
pacientes con hiperglucemia de estrés. 
 8. Analizar en los pacientes con hiperglucemia de estrés si el tipo 
de nutrición pautado durante su estancia en UCI se relaciona con la 
posterior aparición de Diabetes Mellitus. 
9. Estudiar la influencia de la hemoterapia y el desarrollo de 
Diabetes Mellitus posterior en los pacientes con hiperglucemia de estrés. 
10. Valorar el aumento de comorbilidad asociada a los ingresos 
con hiperglucemia de estrés. 
11. Estimar la probabilidad de diagnóstico de DM según las 
variables predictoras estudiadas. 
12. Establecer un sistema de predicción basándose en las variables  
estudiadas que permita pronosticar a medio plazo la aparición de 
Diabetes Mellitus.  
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4.MATERIAL Y MÉTODO: 
4.1 DISEÑO DEL ESTUDIO:  
Diseño. 
Para valorar la aparición de diabetes mellitus (DM) tras un año de 
seguimiento en pacientes según hayan presentado o no hiperglucemia de 
estrés (HGST) durante su estancia en UCI, se ha aplicado como método 
más adecuado el estudio de una cohorte prospectiva en la que el grupo 
de expuestos lo constituyen aquellos pacientes que han presentado 
HGST en UCI y el grupo de no expuestos, aquellos que no presentaron 
HGST en UCI, considerando la selección de un paciente no expuesto por 
cada uno expuesto con reposición de ambos en el caso de pérdidas o 
éxitus hasta alcanzar en cada grupo el tamaño muestral considerado. Al 
año del alta de UCI  se valoraría la presencia de DM en cada grupo. 
Tipo de estudio. 
Estudio de cohortes, prospectivo, abierto y observacional. 
Ámbito de estudio. 
Unidad de Cuidados Intensivos Polivalente del Hospital General 
Universitario de Alicante. 
Duración del estudio. 
Tiempo necesario para alcanzar el tamaño muestral, precisando 
cada paciente incluido completar doce meses de seguimiento desde su 
fecha de alta de la Unidad de Medicina Intensiva. 
 
Tamaño muestral.  
Para tratar de obtener la máxima eficiencia estadística, se ha 
considerado, por un lado la incidencia de DM en población general, que 
sería la que correspondería a los no expuestos durante un año (0,8%  (88,89) 
y la incidencia aproximada de un 15% a los 5 años según la literatura 




consultada (entre el 14% y el 16%) (77,78,79)  en los expuestos. Admitiendo 
un riesgo alfa del 5% y potencia estadística del 80% (riesgo beta=20) 
aplicando una prueba unilateral, ya que es conocido que la evolución a 
DM es mayor en aquellos pacientes que han presentado una HGST en 
UCI, se obtendría un mínimo de 58 pacientes por brazo. 
 
Población a estudio: 
La población a estudio son las pacientes ingresados en la Unidad 
de Cuidados Intensivos del Hospital General Universitario de Alicante, 
que no tengan el diagnóstico previo de diabetes mellitus, ni presenten 
una hemoglobina glicosilada elevada al ingreso. Los pacientes son 
mayores de 18 años,  ingresados en la UCI de adultos con una esperanza 
de supervivencia mayor de 48 horas. 
 
Criterios de inclusión: 
Se incluyen los pacientes que ingresan en una unidad de cuidados 
intensivos, que no están diagnosticados de Diabetes Mellitus con 
anterioridad, que no tengan analíticas previas diagnósticas de diabetes y 
que presenten una hemoglobina glicosilada normal a su ingreso.  
 La edad de los pacientes será siempre superior a 18 años. 
Todos los pacientes o sus tutelares serán debidamente informados 
del carácter observacional del estudio, precisan de consentimiento 
informado y capacidad de revocación del consentimiento en cualquier 
momento del estudio. 
 
Criterios de exclusión. 
Siendo criterios de exclusión los siguientes: 
a) Los pacientes menores de 18 años. 
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b) Los pacientes no diagnosticados de diabetes mellitus, que 
hallan presentado previamente al ingreso alteraciones de la glucemia 
(nivel de glucosa sanguínea >1,26g/l en ayuno o un valor superior a 2,0g/l 
medido en cualquier momento) o la hemoglobina glicosilada alterada al 
ingreso. 
c) Los pacientes sin controles o revisiones previas sobre su estado 
de salud. 
 
Grupos de estudio:  
Estos pacientes se dividirán en dos grupos: 
En el grupo a estudio (expuestos) se incluyen los pacientes que 
cumpliendo los criterios de inclusión desarrollen una hiperglucemia de 
estrés durante su ingreso en UCI. 
El grupo de los no expuestos serán aquellos pacientes que 
cumpliendo los criterios de inclusión no desarrollen una hiperglucemia 
de estrés durante su ingreso en UCI. 
Ambos grupos serán seguidos durante los meses siguientes al 
ingreso valorando el desarrollo de alteraciones glucémicas y la 
morbimortalidad tras el ingreso. 
 
4.2 TÉCNICAS DE RECOLECCIÓN DE INFORMACIÓN: 
Para el análisis de los pacientes se revisará la historia clínica de 
atención primaria, la hospitalaria y todas las analíticas realizadas al 
paciente previamente al ingreso y se someterán a controles en los 3, 6 y 
12 meses siguientes al ingreso, el resto de las variables se obtendrán de la 
historia clínica. 
Recogida de datos. 
Los datos se recogerán mediante entrevista clínica con el paciente 
y familiares, más revisión de la historia clínica previa hospitalaria y de 




atención primaria, mediante recogida de datos durante el ingreso,  con 
revisión del paciente a los 3, 6 y 12 meses y revisión de la historia clínica 
y de atención primaria tras el alta, para completar los datos clínicos que 
no se puedan obtener de los pacientes. 
Control de glucemia  
Siguiendo las recomendaciones actuales y el protocolo de 
actuación de la Unidad.  
 
4.3 IDENTIFICACIÓN DE LAS VARIABLES. 
Las variables a estudio son: 
A) variables al ingreso: 
- Datos de filiación: SIP, número de historia clínica, teléfono 
del paciente y teléfono de familiar: Para realización del seguimiento 
del paciente tras el alta de la Unidad. 
-  Sexo. 
 - Edad: Para la estratificación de los grupos: décadas y 
mayores o menores de 50 años y de 60 años. 
- Factores de riesgo cardiovascular: Recogiéndolos del 
paciente y de la revisión de la historia clínica tanto hospitalaria 
como de atención primaria.  
Se registra:  
-  hipertensión arterial (HTA), 
- dislipidemia (DLP), hemos de remarcar que no 
establecimos en el estudio distinción entre los tipos de 
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dislipemias: entre hipercolesterolemia e hipertrigliceridemia 
aisladas o mixtas.    
- hábito tabáquico,  
- y para valorar el grado de obesidad, el índice de 
masa corporal (IMC): Determinado mediante con el peso y 
talla a su ingreso, expresando el peso en kilos y la talla en 
metros, calculamos el índice de masa corporal (IMC) en 
kg/m2.  siguiendo  la Clasificación de la obesidad basada en 
la SEEDO. (Sociedad Española para el Estudio de la Obesidad 
(SEEDO).   Clasificandolos  en los siguientes subgrupos a 
estudio con los siguientes valores límite de IMC (kg/m2) 
según se muestra en el anexo I.  
- Asociación de factores de riesgo cardiovascular. Para 
completar el estudio y valorar la influencia de presentar más de un 
factor de riesgo cardiovascular. 
- Antecedentes familiares de Diabetes Mellitus: 
Recogiéndolos del paciente y de la revisión de la historia clínica 
tanto hospitalaria como de atención primaria. 
- Antecedentes personales patológicos: Procedemos a 
analizar la presencia o ausencia de antecedentes personales 
patológicos, con el objeto de valorar el grado de comorbilidad. 
Recogiéndolos del paciente y de la revisión de la historia clínica 
tanto hospitalaria como de atención primaria. Recoge toda 
patología previa o concomitante que presente el paciente. Los 
antecedentes se dividen en mayores y menores en función de su 
importancia clínica, evolutiva y su relación con la patología que 
motiva el ingreso. Se procederá a su estudio estratificándolos en 
tres grupos: ninguno, menor o patología previa que no condicione 
su tratamiento en UCI ni  requiera de tratamiento asociado para ella 




durante su estancia, y mayor aquella que condiciona su tratamiento 
en UCI o precisa de continuar tratamiento durante su ingreso.  
- Motivo de ingreso o enfermedad crítica aguda por la cual 
precisa de ingreso en UCI: Agrupando los distintos diagnósticos 
clínicos en grupos sindrómicos para su posterior análisis: 
Cardiológico, Traumatológico, Neurológico, Infeccioso, 
Respiratorio y Quirúrgico. 
- Para la valoración de la influencia de la hiperglucemia de estrés 
en la gravedad y la morbimortalidad asociada de los pacientes, se 
registrarán dos Scores de gravedad: APACHE II y morbimortalidad 
asociada y escala SOFA, de alta difusión en Medicina Intensiva:  
 
El APACHE II (Acute Physiology and Chronic Health Evaluation 
II) es un sistema de valoración que incluye 14 variables, que incluye la 
determinación del Score de Glasgow. La puntuación máxima alcanzada 
en las primeras 24 horas establece de forma individual el nivel de 
gravedad y la mortalidad asociada (Anexo II). 
 
El  SOFA (Secuential Organ Failure Assessment), valora de forma 
individualizada el grado de disfunción o de fracaso de los diferentes 
órganos o sistemas considerados (Anexo III). 
 
- Glucemia en urgencias y hemoglobina glicosilada al ingreso: 
Para excluir a los pacientes diabéticos no conocidos. 
B) variables durante el ingreso:  
Diariamente se registrará. 
- Glucemias: Registrando los dextro que se realizan al 
paciente durante el ingreso.  
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- Insulina: Registrando la insulina que se le ha pautado al 
paciente. Analizando las Unidades de insulina /día. Así como la vía 
de administración: subcutánea, intravenosa, contínua, discontínua. 
- Momento de aparición de la hiperglucemia de estrés y 
duración de la hiperglucemia de estrés: Dado que la 
monitorización de los pacientes es horaria durante su ingreso, se 
valorará la temporalidad de la HGST. 
- Nutrición: Registrando la nutrición pautada para el 
paciente. Dividida en oral, enteral y parenteral.  
-  Tratamiento recibido durante su patología crítica: 
Recogida del tratamiento pautado al paciente con especial atención 
a: 
- El soporte ventilatorio es un tratamiento específico de 
las unidades de Medicina Intensiva, conlleva eso sí la presencia 
de disfunción o fracaso respiratorio, dicho fallo respiratorio es 
cuantificado en el SOFA. Clasificamos el soporte ventilatorio 
prestado en orden creciente:        
- En respiración espontánea o sin soporte respiratorio 
(no máquina). 
 
- CPAP: Ventilación mecánica no invasiva (VMNI), 
permaneciendo el sujeto consciente colaborador con 
soporte sólo durante la espiración. 
 
- BIPAP: Ventilación mecánica no invasiva (VMNI), 
permaneciendo el sujeto consciente colaborador con 
soporte durante la inspiración y la espiración. 
 




- VMC: Ventilación mecánica invasiva, requiere de 
intubación orotraqueal y adaptación a veces a la 
máquina con anestesia sistémica.  
 
Hemos de referir que la asistencia respiratoria es retirada cuando 
el paciente recupera su función respiratoria espontánea y que dado que 
pueden necesitarse varios modos de soporte en un mismo paciente, 
durante su desconexión o weaning, para ser estudiados los pacientes 
serán incluidos en aquel grupo de soporte respiratorio mayor que hayan 
necesitado.   
- los corticoides,  
- las aminas o  drogas vasoactivas, con especial atención a la 
noradrenalina y la dobutamina. 
- hemoderivados. 
- Complicaciones: Recogida de las complicaciones que ha sufrido el 
paciente; con especial atención en las infecciones, las 
complicaciones quirúrgicas, traumáticas, arritmias, los síndromes 
coronarios y las complicaciones neurológicas. 
- Días de ingreso: Se recogerán los días de estancia en UCI así como 
los días con hiperglucemia de estrés. La estancia hospitalaria 
posterior y la estancia total. 
  - Destino al alta: Se recogerá el destino del paciente tras su 
estancia en UCI. 
- Diagnósticos al alta: Se recogerán los diagnósticos al alta 
del paciente. 
c) variables al alta: 
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- Variables evolutivas tras el alta en UCI: Tras el Alta de la 
Unidad de Medicina Intensiva se revisarán durante 12 meses la 
historia hospitalaria y de atención primaria, así como se tendrá 
contacto telefónico con el paciente para completar estudio analítico. 
Se recogerán:  
- Nuevos diagnósticos tras el alta, en especial insuficiencia 
renal, hipertensión arterial y dislipemia. 
- Analíticas tras el alta, dextros tras el alta y hemoglobina 
glicosilada tras el alta, así como en los reconocimientos realizados 
a los 3, 6 y 12 meses de su alta de UCI, que conlleven el 
diagnóstico de Diabetes Mellitus86,87,94. 
 
4.4 METODOLOGÍA ESTADÍSTICA APLICADA. 
Las variables cualitativas se describen como cantidades exactas y 
porcentaje. Las cuantitativas como media y desviación estándar (DE). 
La asociación o independencia entre variables cualitativas se ha 
realizado con el test de la ji al cuadrado, agrupando filas y columnas si 
los efectivos esperados eran menores de 5 en las casillas de la tabla ó el 
test exacto de Fisher.  
La comparación entre medias se realizó con la prueba t de Student 
para grupos independientes ó la prueba U de Mann-Whitney si las 
condiciones de normalidad (aplicación del test de Kolmogorov-Smirnoff o 
de Shapiro Wilks) no se cumplían. Si la comparación entre medias eran 
más de dos, se utilizó el análisis de la varianza de una vía ó la prueba no 
paramétrica de Kruskal-Wallis si la variable no seguía una distribución 
normal. A continuación, si resultaba significativa la diferencias de 
medias, se aplicó el contraste a posteriori de Bonferroni para determinar 
entre qué pares de medias se mostraba la relación significativa. 




Con el fin de determinar que variables pudieran influir en la 
aparición de DM al año de seguimiento (variable dependiente), en vez de 
análisis de supervivencia, ya que se analizaron 60 expuestos (a HGST) y 
60 no expuestos que completaron los criterios de inclusión, en los cuales 
no se pudo determinar la fecha exacta de aparición del principal evento 
(diagnóstico de DM) y sin incluir en el análisis pérdidas de ningún tipo, 
elaboramos tres modelos de regresión logística  90 con fines predictivos, 
en el que las variables independientes incluidas en cada uno de ellos 
corresponderían a aquellas variables relevantes que fueran potenciales 
factores de riesgo y que tuvieran una buena justificación teórica, así 
como que no superaran el número de 11, ya que con un número superior 
las estimaciones podrían resultar inestables e imprecisas (cuando el 
número de participantes en el estudio es relativamente pequeño, como es 
nuestro caso, es recomendable que este número “n” sea >10q, siendo “q” 
el número de variables a introducir) (91). Cuando alguna variable 
presentaba tres o más categorías, se creaban variables ficticias (variables 
dummy) que se comparaban respecto a una categoría de referencia. En 
todos los modelos se han incluido el sexo, la edad y la presencia de 
HGST en UCI. 
Así las variables introducidas en los diferentes modelos 
considerados han sido:  
1.- Modelo con variables relacionadas con el tratamiento seguido 
durante su estancia en UCI: edad, sexo, HGST, respiración espontánea, 
tipo de ventilación, soporte hemodinámico, puntuación Apache II, 
administración de dobutamina y noradrenalina, días que precisó 
ventilación y días de estancia en UCI. 
2.- Modelo relacionado con el diagnóstico y evolución: edad, sexo, 
HGST, diagnóstico por el que el paciente ingresó en UCI, administración 
de transfusión, tipo de nutrición, complicaciones sobrevenidas en UCI, 
insuficiencia renal, días de estancia en planta y días de estancia total en el 
hospital.  
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3.- Modelo relacionado con los factores de riesgo cardiovascular 
(FRCV) del paciente a su ingreso en UCI: edad, sexo, HGST, presencia de 
FRCV, dislipidemia, hipertensión arterial, estado de fumador, índice de 
masa corporal, número de FRCV asociados y antecedentes familiares de 
1º grado de diabetes. 
En todos los modelos, los criterios de inclusión y exclusión (por 
pasos) de las variables en cada modelo se realizó con la prueba de razón 
de verosimilitud, estableciendo en la inclusión un valor de P < ó = 0,05 y 
de exclusión P > ó = 0,10. El proceso iterativo para el cálculo de los 
parámetros B, obtenidas por el método de la máxima verosimilitud, se 
detiene cuando dos estimaciones sucesivas de los parámetros B (BCON) 
presentaron cambios inferiores a 0,0001. Se ha desactivado dos 
estimaciones sucesivas del logaritmo de la función de verosimilitud 
(LCON [0]).  
Los modelos se han fijado después de explorar las variables 
dependientes con los métodos de inclusión secuencial y exclusión 
secuencial, con el procedimiento de exclusión secuencial (backward 
elimination). Las variables seleccionadas en los modelos finales no 
obedecían exclusivamente a criterios de P sino que permanecían en el 
modelo si producía un cambio importante en el resto de coeficientes 91. 
Una vez aplicados los modelos, se elegiría aquel que presentara una 
mejor calibración y una mejor discriminación. La calibración de los 
modelos se ha realizado con la prueba de Hosmer y Lemeshow y la 
discriminación, la cual evalua la capacidad del modelo para distinguir 
los sujetos que presentarán DM al año de los que no, valorando la 
sensibilidad, especificidad y la medida global del poder de 
discriminación del modelo mediante la valoración del área contenida 
bajo la curva ROC (Receiver Operating Characteristic) 92. Una vez obtenido 
este modelo, con las variables incluidas en él se pueden realizar 
predicciones y clasificar a los pacientes en aquellos que desarrollarán DM 
y los que no mediante la elaboración de una ecuación de predicción.  




La ecuación de regresión obtenida permite estimar la probabilidad 
de observar el diagnóstico de DM según las variables predictoras 
incluidas en cada uno de los modelos y se interpretan como incidencias 
acumuladas. La razón de odds en nuestro caso se llama razón de odds de 
riesgo y podría interpretarse como una estimación del riesgo relativo si la 
incidencia DM tuviera una baja frecuencia. 
La proporción de incertidumbre de los datos que es explicada por 
los modelos se ha valorado con el índice de Nagelkerke. 
Dado que el supuesto básico del modelo es la linealidad, ya que la 
presencia de colinealidad (alta correlación múltiple entre las variables 
independientes incluidas en el modelo) provoca coeficientes inestables, 
valoramos este supuesto en el análisis de residuales mediante la medida 
de la tolerancia (aparece colinealidad si su valor es inferior a 0,01) y del 
factor del incremento de la varianza o VIF (Variance inflation factor), cuyo 
valor debe ser igual o inferior a 10 93. 
De cada modelo se exponen las variables que resultaron 
significativas o aquellas que mejoran el poder predictivo del modelo, los 
coeficientes B, la odds ratio, su intervalo de confianza y el grado de 
significación. 
En los contrastes de hipótesis, el nivel máximo de error alfa (aceptar 
como cierta la hipótesis alternativa cuando en realidad lo es la hipótesis 
nula) se fijó en igual ó menos del 5%. El análisis de los datos se ha 































































5.1 MUESTRA SELECCIONADA Y GRUPOS A ESTUDIO: 
Para alcanzar los requerimientos mínimos necesarios de previsión 
del tamaño muestral (58 participantes por cada brazo del estudio), se 
partió de un colectivo de 187 pacientes ingresados en la Unidad de 
Medicina Intensiva y con seguimiento durante un año de evolución, que 
se distribuyeron según su exposición al factor de riesgo de la 
hiperglucemia de estrés en las dos ramas a estudio (Figura 2):  
 
- En el grupo NoHGST fue necesaria la inclusión de 79 
pacientes críticos, sin pérdidas por exitus durante su estancia 
en Medicina Intensiva y hospitalaria, 4 rehusaron continuar 
con el seguimiento al alta hospitalaria, 2 fueron exitus durante 
el año de seguimiento y 13 resultaron pérdidas durante el año 
de evolución.  
- En el grupo HGST con desarrollo de hiperglucemia de estrés 
se incluyó inicialmente 108 pacientes, de los cuales 23 fueron 
exitus durante su estancia hospitalaria, 6 rehusaron continuar 
seguimiento al alta hospitalaria con abandono voluntario del 
estudio, 12 fueron exitus durante el seguimiento evolutivo al 
año y 7 resultaron pérdidas durante la fase del seguimiento.   
 
Pasaron a la fase de análisis del estudio 120 pacientes, 
analizándolos tanto en conjunto, como divididos en los dos grupos a 
estudio, asignados según su evolución glucémica dentro de la Unidad de 
Medicina Intensiva, representando: el grupo NoHGST 60 pacientes (50%) 
y el grupo HGST otros 60 pacientes (50%).   
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5.2        SEXO: 
 
5.2.1 Distribución del sexo en los grupos a estudio: 
Del total de los pacientes incluidos en el estudio 83 (69%) eran 
varones y 37 (31%) mujeres (tabla 4). En el grupo noHGST 68% eran 
varones mientras que en el grupo que desarrolló hiperglucemia de estrés 
el 70% eran varones, sexo predominante, muy similar en ambos grupos, 
al igual que el total. 
Tabla 4: Distribución de los participantes según la exposición a 
hiperglucemia de estrés y sexo.  
SEXO Varones Mujeres 
Total 83  (69) 37  (31) 
NoHGST 41   (68) 19  (32) 
HGST 42   (70) 18  (30) 
Las cifras se expresan en cantidad exacta y (porcentaje).  
noHGTS: grupo no expuesto a hiperglucemia de estrés. HGTS: grupo que desarrolla 




5.2.2 Evolución de la diabetes mellitus según el sexo:  
 
5.2.2.1.  Distribución del sexo en el grupo total: 
 
Hubo desarrollo de Diabetes Mellitus (DM) en ambos sexos según  
refleja la Tabla 5. 
En la tabla 5 se observa como predomina una evolución sin 
desarrollo a DM. Entre los pacientes que desarrollan Diabetes Mellitus 
evolutiva encontramos un mayor porcentaje entre las mujeres (33%). 




Tabla 5: Aparición de nuevos casos de diabetes mellitus durante 
el seguimiento por sexo.  
SEXO Varones Mujeres 
Total 83  (69) 37  (31) 
No DM 60   (72) 25 (67) 
Sí DM 23   (28) 12  (33) 
Las cifras se expresan en cantidad exacta y (porcentaje).  
No DM: sin evolución a Diabetes Mellitus. Sí DM: evolución a Diabetes Mellitus. 
p=0,59.  
La tendencia a desarrollar DM en el total tras su ingreso en 
Medicina Intensiva fue similar en los varones y en las mujeres, sin 
apreciarse diferencias estadísticamente significativas entre ambos sexos.  
 
5.2.2.2.   Distribución del sexo en el grupo noHGST: 
La tabla 6 muestra las diferencias de aparición de Diabetes 
Mellitus en función del sexo en el grupo no expuesto, formado por los 
pacientes sin desarrollo de hiperglucemia de estrés durante su ingreso en 
Medicina Intensiva.  
Tabla 6: Aparición de nuevos casos de diabetes mellitus durante 
el seguimiento por sexo en el grupo noHGST.  
SEXO Varones Mujeres 
noHGST 41  (68) 19  (32) 
NO DM 38 (63,3) 13 (21,7) 
SI DM 3 (5) 6 (10) 
Las cifras se expresan en cantidad exacta y (porcentaje).  noHGTS: grupo no expuesto a 
hiperglucemia de estrés. NO DM: sin evolución a Diabetes Mellitus. SI DM: evolución a Diabetes 
Mellitus. p=0,01. 
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5.2.2.3.    Distribución del sexo en el grupo HGST: 
 
La tabla 7 muestra las diferencias de aparición de Diabetes 
Mellitus en función del sexo en el grupo expuesto a hiperglucemia de 
estrés durante su ingreso en Medicina Intensiva.  
 
 
Tabla 7: Aparición de nuevos casos de diabetes mellitus durante 
el seguimiento por sexo en el grupo HGST.  
 
SEXO Varones Mujeres 
HGST 42  (70) 18  (30) 
NO DM 22 (36,7) 12 (20) 
SÍ  DM 20 (33,3) 6 (10) 
Las cifras se expresan en cantidad exacta y (porcentaje).  
HGTS: grupo que desarrolla hiperglucemia de estrés. NO DM: sin evolución a Diabetes Mellitus. SI 
DM: evolución a Diabetes Mellitus. 
p=0,3 
 
La figura 3 muestra la distribución del sexo tanto en su exposición 










Figura 3: Diagrama de la distribución del sexo en los grupos a 





5.2.2.4.  Distribución del sexo masculino en función de su evolución a 
Diabetes Mellitus.  
La tabla 8 muestra las diferencias de aparición de Diabetes 
Mellitus para el sexo masculino, en los grupos a estudio: noHGTS y 
HGTS.  
Tabla 8: Aparición de nuevos casos de diabetes mellitus durante 
el seguimiento para el sexo masculino.  
VARONES noHGST HGST 
TOTAL 41 (49) 42  (51) 
NO DM 38 (92) 22 (52) 
SÍ DM 3 (8) 20 (48) 
Las cifras se expresan en cantidad exacta y (porcentaje).  
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noHGTS: grupo no expuesto a hiperglucemia de estrés. HGTS: grupo que desarrolla hiperglucemia 
de estrés durante su ingreso en Medicina Intensiva. NO DM: sin evolución a Diabetes Mellitus. SÍ 
DM: evolución a Diabetes Mellitus. 
p<0,001. 
 
La evolución a Diabetes Mellitus para los varones es mucho 
mayor en el grupo de los expuestos, que han presentado hiperglucemia 
de estrés que en el grupo de los no expuestos, siendo esta relación 
estadísticamente significativa. 
La figura 4 muestra la distribución del sexo masculino tanto en su 
exposición a la HGTS como en su posterior evolución a DM. 
Figura 4: Diagrama de la distribución del sexo masculino-varones  











5.2.2.5. Distribución del sexo femenino en función de su evolución a 
Diabetes Mellitus. 
 
La tabla 9 muestra las diferencias de aparición de Diabetes 




Tabla 9: Aparición de nuevos casos de diabetes mellitus durante 











19  (51) 
 













Las cifras se expresan en cantidad exacta y (porcentaje). 
 noHGTS: grupo no expuesto a hiperglucemia de estrés. HGTS: grupo que desarrolla hiperglucemia 
de estrés durante su ingreso en Medicina Intensiva. NO DM: sin evolución a Diabetes Mellitus. SI 




La evolución a Diabetes Mellitus para las mujeres es similar tanto 
para la exposición a la hiperglucemia como para la aparición posterior de 
diabetes mellitus, con resultados no significativos. 
La figura 5 muestra la distribución del sexo femenino tanto en su 
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Figura 5: Diagrama de la distribución del sexo femenino-mujeres  
en los grupos a estudio: exposición a HGTS y evolución posterior a 




5.3. EDAD:  
 
5.3.1. Edad media de los grupos: 
 
La edad media de los pacientes que intervinieron en el estudio 
fue de 55,76 ± 16,89 años (Tabla 10).  
 
Del grupo noHGTS la edad media fue de 54,80 ±16,18  años. Y en  
el grupo que desarrolló HGTS de 56,73 ±17,65 años, algo más elevada en 




este grupo, sin alcanzar diferencias significativas la comparación de la 
edad entre ambos (p>0,05).  
 
Tabla 10: Edad media y desviación standard. 
 
GRUPO Edad ( años ) 
TOTAL 55,76 ( ±16,89) 
noHGST 54,80 ( ±16,18) 
HGST 56,73 ( ±17,65) 
Las variables cuantitativas se expresan como media y (desviación estándar). 





5.3.2 Distribución de la edad: 
 
5.3.2.1.   Distribución de la edad: 
 
El intervalo de edad de los pacientes participantes en el estudio 
fue amplio; desde los 18 años hasta los 84 años, predominando la franja 
de edad situada entre los 50 y los 80 años en todos los grupos. 
 
 
5.3.2.2.   Distribución de la edad por décadas: 
 
 
Para mayor claridad de exposición, los pacientes se han agrupado 
por décadas. Así en el Figura 6 se observa como ya ha sido comentado 
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 Figura 6: Distribución de los participantes según la exposición a 
hiperglucemia de estrés y edad por décadas.  
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5.3.3 La edad y su evolución  posterior a diabetes mellitus: 
 
 
La tabla 11 muestra la aparición de Diabetes Mellitus para cada 
década de edad a partir de los 18 años, en los grupos a estudio: total, 
noHGTS y HGTS.  
Tabla 11: Aparición de nuevos casos de diabetes mellitus 
durante el seguimiento por edad en décadas.  
EDAD años TOTAL 
TOTAL 







18 - 19 3 0 0 0 3 0 
20 - 30 11 0 6 0 5 0 
31 - 40 10 2 7 1 3 1 
41 - 50 17 2 12 0 5 2 
51-  60 24 7 10 1 14 6 
61 - 70 25 7 11 1 14 7 
71 - 80 26 14 12 6 14 8 
>81 4 2 2 0 2 2 
TOTAL 120 35 60 9 60 26 
Las cifras se expresan en cantidad exacta.  
noHGTS: grupo no expuesto a hiperglucemia de estrés. noHGTS y DM: no expuestos a 
hiperglucemia con evolución a Diabetes Mellitus. HGTS: grupo que desarrolla hiperglucemia. HGTS 
y DM: pacientes expuestos a hiperglucemia que evolucionan a Diabetes Mellitus.  
 
Hay que resaltar que los pacientes más  jóvenes que desarrollaron 
HGTS no desarrollaron DM en los doce meses de seguimiento, 
registrándose los 2 primeros casos de DM en el subgrupo de 31-40 
años.  
Desarrollaron DM los pacientes de mayor edad, comprendida 
entre los 70 y 80 años: 14 de los 35 casos (8 en expuestos y 6 en no 
expuestos). 
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 Es de destacar que 30 de los 35 casos se produjeron entre los 51 y 
los 84 años de edad. En esta franja de edad se diagnosticaron 8 
diabéticos de los 9 en el grupo de noHGST y 23 de los 26 diabéticos 
del grupo HGST (Tabla 11). 
 
5.3.3.1 Distribución de la evolución entre mayores y menores de 50 
años: 
Dado que la mayoría de los pacientes se sitúan entre los 50 y los 
80 años de edad como se observó en la tabla 8, valoramos la asociación 
de pertenecer a dos rangos de edad, menor o igual y mayores a 50 años, 
sin que se aprecien diferencias significativas entre ambos grupos ( Tabla 
12). 
Tabla 12: Evolución total a Diabetes Mellitus en menores o igual y 
mayores de 50 años.  
EDAD ≤50 años >50 años 
Total 4  (11) 31  (89) 
noHGST y DM 1  (11) 8  (89) 
HGSTy DM 3   (13) 23 (87) 
Las cifras se expresan en cantidad exacta y (porcentaje).  
noHGTS y DM: no expuestos a hiperglucemia con evolución a Diabetes Mellitus. HGTS y DM: 




5.3.3.2. Distribución de la evolución entre mayores y menores de 60 
años: 
Dado que la literatura establece una relación de la Diabetes 
Mellitus por encima de los 60 años, valoramos la asociación de 
pertenecer a esos dos rangos de edad, sin que se aprecien diferencias 
significativas entre ambos grupos a estudio: noHGTS y HTGS (Tabla 13). 





Tabla 13: Evolución total a Diabetes Mellitus en mayores y 
menores de 60 años.   
EDAD TOTAL noHGST HGST 
≤60 65 (54) 35(58) 30(50) 
>60 55(46) 25(42) 30(50) 
Las cifras se expresan en cantidad exacta y (porcentaje).  
noHGTS: grupo no expuesto a hiperglucemia de estrés. HGTS: grupo que desarrolla hiperglucemia 
de estrés. 
p=0,35.  
El equilibrio entre los grupos de edad se colocaría en los 60  años 
donde podemos hacer dos grupos homogéneos de pacientes, 
procediendo a estudiar su evolución a Diabetes Mellitus. 
5.3.3.3. Distribución de la edad en el grupo noHGST:  
La tabla 14 muestra las diferencias de aparición de Diabetes 
Mellitus en mayores y menores o iguales de 60 años, en el grupo 
noHGTS.  
Tabla 14: Evolución a Diabetes Mellitus del grupo noHGST en 
mayores y menores o iguales de 60 años.  
EDAD/ 
noHGST 
TOTAL SI DM NO DM 
≤60 35 (58) 2(3,3) 33(55) 
>60 25 (42) 7(11,7) 18(30) 
Las cifras se expresan en cantidad exacta y (porcentaje).  
noHGTS: grupo no expuesto a hiperglucemia de estrés. HGTS: grupo que desarrolla hiperglucemia 
de estrés. NO DM: sin evolución a Diabetes Mellitus. SI DM: evolución a Diabetes Mellitus. p=0,01.  




Pese a estar equilibrados en cuanto a distribución de pacientes en 
los dos grupos de edad mayor o menor de 60 años, vemos como no lo 
están en cuanto a la aparición de DM en el grupo noHGST: donde el 
11,7% de los pacientes presenta DM a partir de los 60 años, frente a un 
3,3% que la desarrollan por debajo de los 60 años siendo esta diferencia  
significativa.   
 
5.3.3.4.  Distribución de la edad en el grupo HGST: 
La tabla 15 muestra las diferencias de aparición de Diabetes 
Mellitus en mayores y menores o iguales de 60 años, en el grupo HGTS.  
Tabla 15: Evolución del grupo con HGTS a DM en ≤ ó > de 60 
años.  
EDAD/HGTS TOTAL SÍ  DM NO DM 
≤ 60 30 (50) 9  (15) 21 (35) 
>60 30 (50) 17 (28,3) 13 (21,7) 
Las cifras se expresan en cantidad exacta y (porcentaje).  
HGTS: grupo que desarrolla hiperglucemia de estrés. NO DM: sin evolución a Diabetes Mellitus. SI 
DM: evolución a Diabetes Mellitus. 
p=0,03.  
Parecido a lo sucedido en el grupo noHGST; en los pacientes con 
HGST un 28,3% de pacientes desarrollaron DM por encima de los 60 
años, frente al 15% por debajo de esta edad siendo esta relación 
significativa (p=0,03).  




La figura 7 muestra la distribución de la edad en función de los 
rangos ≤ ó > de 60 años, tanto en su exposición a la HGTS como en su 
posterior evolución a DM. 
Figura 7: Diagrama de la distribución de la edad en los grupos a 
estudio: exposición a HGTS y evolución posterior a Diabetes mellitus, en 













5.4 ESTUDIO DE LOS FACTORES DE RIESGO CARDIOVASCULAR: 
Se registraron la presencia asociada de hipertensión arterial 
(HTA), dislipidemia (DLP), hábito tabáquico y el Índice de Masa 
Corporal (IMC).  
A continuación se exponen las relaciones entre estos factores de 
riesgo cardiovascular (FRCV) en la cohorte de no expuestos y expuestos 
a hiperglucemia de estrés. 
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5.4.1 Hipertensión arterial:  
 
   5.4.1.1 Distribución de la hipertensión arterial en los grupos a estudio: 
La HTA estaba presente en 56 enfermos, el 47% de los pacientes 
estudiados (Tabla 16).  Se presentó HTA en el grupo de HGST en un 48%, 
sin que las diferencias observadas resultaran significativas. 
Tabla 16: Asociación de Hipertensión arterial con la hiperglucemia 
de estrés. 
 
HTA TOTAL noHGST HGST 
SI 56  (47) 27  (45) 29   (48) 
NO 64  (53) 33  (55) 31   (52) 
Las cifras se expresan en cantidad exacta y (porcentaje).  
HTA: hipertensión arterial. noHGTS: grupo no expuesto a hiperglucemia de estrés. HGTS: grupo 





5.4.1.2   Hipertensión arterial y desarrollo de Diabetes Mellitus durante el 
seguimiento: 
 
Se procedió a estudiar las diferencias de aparición de Diabetes 
Mellitus en función de la presencia asociada de hipertensión arterial 
durante su ingreso en Medicina Intensiva, los datos están representados 









Tabla 17: Distribución de la asociación de HTA, desarrollo de 
hiperglucemia de estrés y evolución a Diabetes Mellitus durante el 
seguimiento.  
 
HTA TOTAL noHGST 
noHGST 
 Y DM a 
HGST 
HGST 
Y DM b 
SI 56  (47) 27  (45) 6 (10) 29 (48) 16(26,7) 
NO 64 (53) 33  (55) 3 (5) 31 (52) 10(16,6) 
 
Las cifras se expresan en cantidad exacta y (porcentaje). 
 HTA: hipertensión arterial. noHGTS: grupo no expuesto a hiperglucemia de estrés. noHGTS y DM: 
no expuestos a hiperglucemia que evolución a Diabetes Mellitus. HGTS: grupo que desarrolla 
hiperglucemia. HGTS y DM: pacientes expuestos a hiperglucemia que evolucionan a Diabetes 
Mellitus.  
a : comparación en el grupo noHGTS que evoluciona ó no a Diabetes Mellitus; P=0,15   
b: comparación en el grupo HGTS que evoluciona ó no a Diabetes Mellitus; p=0,07.  
 
 
Un 26,7% de los diabéticos que presentaron hiperglucemia son 
hipertensos y un 45,7% de todas las diabetes de novo presentaron 
hiperglucemia e hipertensión arterial.  
 
La proporción de DM en los no expuestos y expuestos es similar 
(aproximadamente 60/30), sin que el antecedente de HTA presente 
diferencias significativas.   
 
La figura 8 muestra la distribución de la hipertensión arterial  sexo 
femenino tanto en su exposición a la HGTS como en su posterior 
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Figura 8: Diagrama de la hipertensión arterial en los grupos a 











5.4.2 Dislipidemia:  
No se estableció en el estudio distinción entre los tipos de 
dislipidemias: entre hipercolesterolemia e hipertrigliceridemia aisladas o 
mixtas.   
 
   5.4.2.1 Distribución de la dislipidemia en los grupos a estudio: 
 
 La DLP fue un FRCV de menor presencia entre nuestros 
pacientes (un 29% en total), (Tabla 18). La DLP estuvo presente en los 
casos de HGST en un 23,3%. 
 




Tabla 18: Asociación de la dislipidemia con la hiperglucemia de 
estrés. 
DLP TOTAL noHGST HGST 
SI 34 (29) 20 (33,3) 14   (23,3) 
NO 86 (71) 40 (66,7) 46   (76,7) 
Las cifras se expresan en cantidad exacta y (porcentaje).  
DLP: dislipidemia. noHGTS: grupo no expuesto a hiperglucemia de estrés. HGTS: grupo que 
desarrolla hiperglucemia de estrés durante su ingreso en Medicina Intensiva. 
p=0,22. 
La DLP se distribuye homogéneamente y sin diferencias 
significativas entre los expuestos y no expuestos de nuestro estudio. 
 
 
5.4.2.2 Dislipidemia y desarrollo de Diabetes Mellitus durante el 
seguimiento: 
 
La tabla 19 muestra las diferencias de aparición de Diabetes 
Mellitus para la asociación con hipertensión arterial, en los grupos a 
estudio: total, noHGTS y HGTS.  
 
Tabla 19: Distribución de la asociación de HTA, desarrollo de 
hiperglucemia de estrés y evolución a Diabetes Mellitus durante el 
seguimiento.  
DLP TOTAL noHGST 
noHGST y 




SI 34 (29) 20(33,3)  3 (5) 14 (23,3)     10(16,7)  
NO 86 (71) 40 (66,7) 6 (10) 46(76,7)      16(26,6)  
Las cifras se expresan en cantidad exacta y (porcentaje). 
DLP: Dislipidemia. noHGTS: grupo no expuesto a hiperglucemia de estrés. noHGTS y DM: no 
expuestos a hiperglucemia con evolución a Diabetes Mellitus. HGTS: grupo que desarrolla 
hiperglucemia. HGTS y DM: pacientes expuestos a hiperglucemia que evolucionan a Diabetes 
Mellitus. 
 a : comparación en el grupo noHGTS que evoluciona ó no a Diabetes Mellitus; p=1. 
 b: comparación en el grupo HGTS que evoluciona ó no a Diabetes Mellitus; p=0,01. 
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Al analizar los pacientes que evolucionan a DM en el primer año 
tras ingreso en función de si son ó no dislipémicos, observamos como si 
bien en el grupo no expuesto a hiperglucemia de estrés, las diferencias 
no son significativas, en el grupo de los pacientes con hiperglucemia de 
estrés hay un claro aumento de pacientes con DLP que desarrollan DM 
en el año siguiente a su ingreso; con una relación estadísticamente 
significativa.  
La figura 9 muestra la distribución de la dislipidemia tanto en su 
exposición a la HGTS como en su posterior evolución a DM. 
Figura 9: Diagrama de la distribución de la dislipidemia en los 








5.4.3. Hábito tabáquico: 
 
5.4.3.1  Distribución del hábito tabáquico en los grupos a estudio: 
La asociación del hábito tabáquico en total fue del 55%. La 
distribución del hábito tabáquico en el grupo noHGST del 58%; mientras 
que en el grupo HGST) fue del 51,6% (Tabla 20).  
Tabla 20: Asociación del hábito tabáquico con la hiperglucemia 
de estrés. 
TABACO TOTAL noHGST HGST 
SI 66 (55) 35 (58,3) 31   (51,6) 
NO 54 (45) 25 (41,7) 29   (48,4) 
Las cifras se expresan en cantidad exacta y (porcentaje).  
noHGTS: grupo no expuesto a hiperglucemia de estrés. HGTS: grupo que desarrolla hiperglucemia 




Se observa como la presencia del hábito tabáquico en nuestra 
muestra se distribuye homogéneamente entre expuestos y no expuestos 
sin resultados significativos. 
 
 




Analizamos la asociación entre la presencia del hábito tabáquico 
en función de los grupos a estudio y su posterior evolución a Diabetes 
Mellitus (Tabla 21).  
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Tabla 21: Distribución de la asociación del hábito tabáquico, 
desarrollo de hiperglucemia de estrés y evolución a Diabetes Mellitus 
durante el seguimiento.  
 
TABACO TOTAL No HGST 
No HGST 




SI 66 (55) 35(58,3) 1 (1,7) 31(51,6) 15 (25) 
NO 54 (45) 25 (41,7) 8 (13,3)  9(48,4) 11(18,3) 
 
Las cifras se expresan en cantidad exacta y (porcentaje).  
noHGTS: grupo no expuesto a hiperglucemia de estrés. noHGTS y DM: no expuestos a 
hiperglucemia con evolución a Diabetes Mellitus. HGTS: grupo que desarrolla hiperglucemia. HGTS 
y DM: pacientes expuestos a hiperglucemia que evolucionan a Diabetes Mellitus. 
 a : comparación en el grupo noHGTS que evoluciona ó no a Diabetes Mellitus; p=0,001. 




Al analizar este parámetro obtenemos dos datos reseñables:  
- En primer lugar y con una asociación estadísticamente 
significativa la ausencia del hábito tabáquico se asocia con un mayor 
desarrollo de Diabetes Mellitus en el grupo noHGST.  
- Pero en el grupo HGTS esta relación es inversa hay más casos de 
DM en este grupo que son fumadores, si bien esta asociación es no 
significativa.   
La figura 10 muestra la distribución del hábito tabáquico tanto en 








Figura 10: Diagrama del hábito tabáquico en los grupos a estudio: 















5.4.4. Índice de masa corporal: 
 
5.4.4.1 Distribución del IMC en los grupos a estudio: 
 
Se procedió a analizar el IMC en los subgrupos o grados 
establecidos por la SEEDO (Anexo I) (Tabla 22). 
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Tabla 22: Asociación del IMC según grados del SEEDO con la 
hiperglucemia de estrés. 
 
 IMC/ GRADO TOTAL noHGST HGST 
Peso insuficiente    < 18,5. 2 (2) 1 (2) 1 (2) 
Normopeso 18,5-24,9 50 (42) 24 (40) 26 (43) 
Sobrepeso grado I 25-26,9 27 (23) 8 (13) 19 (32) 
Sobrepeso grado II  
(pre-obesidad) 27-29,9 
22 (18) 11(18) 11 (18) 
Obesidad tipo I 30-34,9 15 (12) 12 (20) 3 (5) 
Obesidad tipo II 35-35,9 4 (3) 4 (7) 0 (0) 
Las cifras se expresan en cantidad exacta y (porcentaje).  
IMC: Índice de Masa Corporal. noHGTS: grupo no expuesto a hiperglucemia de estrés. HGTS: grupo 
que desarrolla hiperglucemia de estrés durante su ingreso en Medicina Intensiva. 
 
La mitad de nuestros pacientes no presentaron trastorno 
relacionado con el peso (42%), con escasez de IMC bajos (2%).  
 
Resultó que el 66% de los pacientes presenta un aumento del peso 
corporal. La obesidad estaba presente en el 27% de los noHGTS frente a 
sólo un 5% de los HGTS.  
 El análisis de los datos se estableció en un IMC mayor ó igual a 
25, agrupando sobrepeso hasta obesidad tipo II (Tabla 23). 
 




Tabla 23: Asociación del sobrepeso y obesidad con la 
hiperglucemia de estrés. 
 
IMC TOTAL noHGST HGST 
≥ a 25 68 (56,7) 35 (58,3) 33 (55) 
< 25 52 (43,3) 25 (41,7) 27 (45) 
 
Las cifras se expresan en cantidad exacta y (porcentaje).  
IMC: Índice de Masa Corporal. noHGTS: grupo no expuesto a hiperglucemia de estrés. HGTS: grupo 
que desarrolla hiperglucemia de estrés durante su ingreso en Medicina Intensiva. 
P=0,71. 
La distribución de pacientes según su IMC en los dos grupos 
analizados fue homogénea sin presentar diferencias significativas. 
 
  
5.4.4.2  IMC y desarrollo de Diabetes Mellitus durante el seguimiento: 
 
 
Se procedió a analizar el IMC en los subgrupos o grados 
establecidos por la SEEDO (Anexo I), según su exposición a HGTS y su 
desarrollo poterior a Diabetes Mellitus (Tabla 24). 
Tabla 24: Distribución de la asociación de la gradación del índice 
de masa corporal, desarrollo de hiperglucemia de estrés y evolución a 
Diabetes Mellitus durante el seguimiento.  






Peso insuficiente  
< 18,5. 
2 (2) 1 (2) 0 (0) 1 (2) 0 (0) 
Normopeso  
18,5-24,9 
50 (42) 24 (40) 4 (6,7) 26 (43) 10(16,6) 
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Sobrepeso grado I  
25-26,9 
27 (23) 8 (13) 2 (3,3) 19 (32) 8 (13,3) 
Sobrepeso grado II  
(pre-obesidad) 27-29,9 
22 (18) 11(18) 2 (3,3) 11 (18) 8 (13,3) 
Obesidad tipo I  
30-34,9 
15 (12) 12 (20) 1 (1,7) 3 (5) 0 (0) 
Obesidad tipo II   
35-35,9 
4 (3) 4 (7) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 
Las cifras se expresan en cantidad exacta y (porcentaje). 
IMC: Índice de Masa Corporal. noHGTS: grupo no expuesto a hiperglucemia de estrés. noHGTS y 
DM: no expuestos a hiperglucemia con evolución a Diabetes Mellitus. HGTS: grupo que desarrolla 
hiperglucemia. HGTS y DM: pacientes expuestos a hiperglucemia que evolucionan a Diabetes 
Mellitus.  
La mitad de nuestros pacientes no presentaron trastorno 
relacionado con el peso (42%), con escasez de IMC bajos (2%). La 
aparición de DM predomina en los pacientes con normopeso el 6,7% del 
grupo no HGST y el 16,6% del grupo de hiperglucemia de estrés, destaca 
que mientras que en el grupo noHGST los obesos que evolucionan a 
Diabetes Mellitus son el 1,7% y no hubo casos en el grupo HGTS. 
El análisis de los datos se estableció en un IMC mayor ó igual a 
25, agrupando sobrepeso hasta obesidad tipo II (Tabla 25). 
Tabla 25: Distribución de la asociación del Índice de masa 
corporal aumentado, desarrollo de hiperglucemia de estrés y evolución a 
Diabetes Mellitus durante el seguimiento.  






<25 52(43,3) 25 (41,7) 4 (6,7) 27 (45) 10 (16,6) 
≥ a 25 68 (56,7) 35 (58,3) 5 (8,3) 33 (55) 16 (26,6) 
Las cifras se expresan en cantidad exacta y (porcentaje).  
IMC: Índice de Masa Corporal. noHGTS: grupo no expuesto a hiperglucemia de estrés. noHGTS y 
DM: no expuestos a hiperglucemia con evolución a Diabetes Mellitus. HGTS: grupo que desarrolla 
hiperglucemia. HGTS y DM: pacientes expuestos a hiperglucemia que evolucionan a Diabetes 
Mellitus.  




a : comparación en el grupo noHGTS que evoluciona ó no a Diabetes Mellitus; p= 0,85.  
b: comparación en el grupo HGTS que evoluciona ó no a Diabetes Mellitus; p=0,37. 
La presencia de sobrepeso u obesidad tanto en los noHGTS como 
en los HGTS no se asocia con un aumento de desarrollo de Diabetes 
Mellitus en el año siguiente a su ingreso en UCI. 
La figura 11 muestra la distribución del Índice de Masa Corporal ( 
en función de menor ó ≥ de 25) tanto en su exposición a la HGTS como 
en su posterior evolución a DM. 
 
Figura 11: Diagrama de la distribución del Índice de Masa 
Corporal (IMC)  en los grupos a estudio: exposición a HGTS y evolución 
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5.4.5 Distribución de la asociación de  factores de riesgo 
cardiovascular:  
En la siguiente tabla 26, puede apreciarse la distribución de 
asociación de varios de los FRCV. 
Tabla 26: Asociación de la distribución de los factores de riesgo con 
la hiperglucemia de estrés. 
GRUPOS FRCV HTA DLP TABACO SOBRE 
PESO 
noHGST 53 (88,3) 27 (45) 20 (33) 35 (58,3) 35 (58,3) 
HGST 51 (85) 29 (48) 14 (23,3) 31 (51,6) 33 (55) 
TOTAL 105 (87,5) 56 (47) 34 (29) 66 (55) 68 (56,7) 
Las cifras se expresan en cantidad exacta y (porcentaje).  
FRCV: Factores de riesgo cardiovascular.  HTA: hipertensión arterial. DLP: Dislipidemia. noHGTS: 
grupo no expuesto a hiperglucemia de estrés. noHGTS y DM: no expuestos a hiperglucemia que 
evolución a Diabetes Mellitus. HGTS: grupo que desarrolla hiperglucemia. HGTS y DM: pacientes 
expuestos a hiperglucemia que evolucionan a Diabetes Mellitus. 
 
Puede observarse como el hábito tabáquico y el sobrepeso son los 
dos FRCV más frecuentes en nuestro estudio.  
Mientras que el FRCV menos frecuente fue la DLP.  
5.4.6 Presencia o ausencia  de factores de riesgo cardiovascular: 
La tabla 27 muestra las diferencias de asociación a FRCV con la 
aparición de HGTS. 
Tabla 27: Presencia de factores de riesgo cardiovascular en los 
grupos a estudio. 
FRCV TOTAL noHGST HGST 
SI 105 (87,5) 52 (86,7) 53 (88,3) 
NO 15 (12,5) 8 (13,3) 7 (11,7) 
Las cifras se expresan en cantidad exacta y (porcentaje).  




FRCV: Factores de Riesgo Cardiovascular. noHGTS: grupo no expuesto a hiperglucemia de estrés. 
HGTS: grupo que desarrolla hiperglucemia de estrés durante su ingreso en Medicina Intensiva. 
p=0,78. 
La distribución de los factores de riesgo entre los dos grupos es 
homogénea sin presentar diferencias significativas. 
Las siguientes tablas muestran las diferencias de aparición de 
Diabetes Mellitus para la asociación ó no a FRCV, en los grupos a 
estudio: noHGTS (tabla 28) y HGTS (tabla 29). 
 
 Tabla 28: Asociación de factores de riesgo cardiovascular en el 




TOTAL NO  DM SI  DM 
SI 52 (86,7) 46 (76,7) 6 (10) 
NO 8 (13,3) 5 (8,3) 3 (5) 
Las cifras se expresan en cantidad exacta y (porcentaje).  
FRCV: Factores de Riesgo Cardiovascular. noHGTS: grupo no expuesto a hiperglucemia de estrés. 




Tabla 29: Asociación de factores de riesgo en el grupo de HGTS y su 





TOTAL NO  DM SI  DM 
SI 53 (88,3) 28 (46,7) 25 (41,7) 
NO 7 (11,7) 6  (10) 1 (1,6) 
Las cifras se expresan en cantidad exacta y (porcentaje).  
FRCV: Factores de Riesgo Cardiovascular. HGTS: grupo expuesto a hiperglucemia de estrés. NO 
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Se puede observar como en el grupo noHGST la ausencia de 
factores de riesgo se asocia con un aumento  de desarrollo de DM si bien 
esta asociación no alcanza niveles de significación estadística.  
Mientras que en el grupo de HGST esta relación es inversa; la 
presencia de FRCV se asocia a un mayor número de casos que 
desarrollan DM, aunque esta diferencia tampoco sea significativa.  
 
 La figura 12 muestra la distribución de la asociación con FRCV  
tanto en su exposición a la HGTS como en su posterior evolución a DM. 
Figura 12: Diagrama de la distribución del análisis de los Factores 
de Riesgo Cardiovascular en los grupos a estudio: exposición a HGTS y 












La tabla 30 muestra las diferencias de aparición de Diabetes 
Mellitus para la asociación de uno ó más FRCV, en los grupos a 
estudio: noHGTS y HGTS.  
Tabla 30: Sumatorio de factores de riesgo cardiovascular. 






0 15(12,5) 8(13,3) 3(5) 7(11,6) 1(1,6) 
1 29(24,1) 8(13,3) 1(1,6) 21(35) 8(13,3) 
2 44(36,6) 28(46,6) 4(6,6) 16(26,6) 8(13,3) 
3 21(17,5) 11(18,3) 1(1,6) 10(16,6) 5(8,3) 
4 11(9,1) 5(8,3) 0 (0) 6 (10) 4(6,6) 
Las cifras se expresan en cantidad exacta y (porcentaje).  
noHGTS: grupo no expuesto a hiperglucemia de estrés. noHGTS y DM: no expuestos a 
hiperglucemia con evolución a Diabetes Mellitus. HGTS: grupo que desarrolla hiperglucemia. HGTS 
y DM: pacientes expuestos a hiperglucemia que evolucionan a Diabetes Mellitus. 
En los pacientes participantes en nuestro lo más frecuente fue la 
presencia de uno o dos FRCV asociados (en el 60,7%); de los cuales el 
50% presentaron HGST y mayor evolución a DM; además el 62% de los 
pacientes que evolucionaron  a DM pertenecían a este subgrupo.   
Para una mayor asociación de FRCV su evolución fue inversa sin 
gran desarrollo de HGST, ya que sólo un 16,6% de los pacientes 
presentaba 3 ó 4 factores de riesgo y de ellos el 34% evolucionaron a DM 
(Tabla 30).  
Así se observa en la tabla que el aumento del número de FRCV no 
conlleva a una mayor aparición de HGST ni desarrollo precoz de DM.  
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5.4.8  Antecedentes familiares de Diabetes Mellitus:  
 
 
5.4.8.1 Distribución de los antecedentes familiares de DM en los 
grupos a estudio: 
 
La tabla 31 muestra la asociación de antecedentes familiares de 
primer grado de DM, en los grupos a estudio: total, noHGTS y HGTS.  
Tabla 31: Asociación de los antecedentes familiares de DM con la 
hiperglucemia de estrés. 
Ant familiares TOTAL noHGST HGST 
SI 33 (27,5) 14 (23,3) 19 (31,7) 
NO 87 (72,5) 46 (76,7) 41 (68,3) 
Las cifras se expresan en cantidad exacta y (porcentaje).  
Ant familiares: Antecedentes familiares de Diabetes Mellitus de primer grado. noHGTS: grupo no 
expuesto a hiperglucemia de estrés. HGTS: grupo que desarrolla hiperglucemia de estrés durante su 




La distribución de antecedentes familiares de DM se distribuyó 
homogéneamente, sin diferencias significativas frente a la HGTS. 
 
5.4.8.2 Antecedentes familiares de DM y desarrollo de DM durante 
el seguimiento: 
 
La tabla 32 muestra las diferencias de aparición de DM para la 
asociación de antecedentes familiares de primer grado de Diabetes 










Tabla 32: Análisis de los antecedentes familiares en los grupos a 
estudio en función del desarrollo de diabetes mellitus.    
 
Ant. Fami. TOTAL noHGST No HGST 
y DM a 
HGST HGST yDM 
b 
SI 33 (27,5) 14 (23,3) 5 (8,3) 19 (31,7) 10 (16,7) 
NO 87 (72,5) 46 (76,7) 4 (6,7) 41 (68,3) 16 (26,7) 
 
Las cifras se expresan en cantidad exacta y (porcentaje).  
Ant. Fami.: Antecedentes familiares de primer grado de Diabetes Mellitus. noHGTS: grupo no 
expuesto a hiperglucemia de estrés. noHGTS y DM: no expuestos a hiperglucemia con evolución a 
Diabetes Mellitus. HGTS: grupo que desarrolla hiperglucemia. HGTS y DM: pacientes expuestos a 
hiperglucemia que evolucionan a Diabetes Mellitus.  
a : comparación en el grupo noHGTS que evoluciona ó no a Diabetes Mellitus; p=0,01   .  
b: comparación en el grupo HGTS que evoluciona ó no a Diabetes Mellitus; p=0,32. 
 
En los dos grupos a estudio, se detectó similar presencia de 
antecedentes familiares en primer grado de DM. Sólo resultó asociación 
significativa en su evolución a DM en el grupo de noHGTS. Mientras que 
en el grupo HGTS, aunque las diferencias no son significativas el 16,7% 
de los pacientes que presenta AF de DM desarrollan en su evolución DM 
al año siguiente al ingreso. 
 
 
La figura 13 muestra la distribución de los antecedentes familiares 
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Figura 13: Diagrama de la distribución de los antecedentes 
familiares de Diabetes Mellitus en familiares de primer grado en los 













5.5 ANTECEDENTES PERSONALES PATOLÓGICOS:  
5.5.1 Distribución de los antecedentes personales patológicos en los 
grupos a estudio: 
Se procede a analizar los antecedentes personales patológicos 
registrados en la historia clínica, con el objeto de valorar el grado de 
comorbilidad.  
Los antecedentes se dividen en mayores y menores en función de 
su importancia clínica, evolutiva y su relación con la patología que 
motiva el ingreso. Se distribuyen según la siguiente tabla 33. 
Tabla 33: Asociación de antecedentes patológicos con la 
hiperglucemia de estrés.  
Patología TOTAL noHGST HGST 
NO 38 (31,7) 20 (33,3) 18 (30) 
MENOR 27 (22,5) 11 (18,3) 16 (26,6) 
MAYOR 55 (45,8) 29 (48,4) 26 (43,4) 
Las cifras se expresan en cantidad exacta y (porcentaje).  
NO: sin antecedentes patológicos. MENOR: con antecedentes patológicos sin relevancia clínica. 
MAYOR: con antecedentes patológicos con relevancia clínica.  
 
Los antecedentes se dividen en presentes o ausentes, 
considerando cualquier tipo de patología previa.  Se distribuyen según la 
siguiente tabla 34. 
Tabla 34: Asociación de antecedentes patológicos con la 
hiperglucemia de estrés.  
Patología TOTAL noHGST HGST 
NO 38 (31,7) 20 (33,3) 18 (30) 
SI 82 (68,3) 40 (66,7) 42 (70) 
Las cifras se expresan en cantidad exacta y (porcentaje).  
NO: sin antecedentes patológicos. SÍ: con antecedentes patológicos. 
p=0,69. 
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Los antecedentes se dividen en tratable o no en función de su 
importancia clínica, evolutiva y su relación con la patología que motiva 
el ingreso, precisando de tratamiento concomitante durante su ingreso en 
UCI. Se distribuyen según la siguiente tabla 35. 
 
Tabla 35: Asociación de antecedentes patológicos de relevancia 
clínica (que condicionan tratamiento durante su estancia en Medicina 
Intensiva) con la hiperglucemia de estrés.  
Patología 
Tratable 
TOTAL noHGST HGST 
NO 65  (54,2) 31 (51,6) 34 (56,6) 
SI 55 ( 45,8) 29 (48,4) 26 (43,4) 
Las cifras se expresan en cantidad exacta y (porcentaje).  
NO: sin antecedentes patológicos o que no tratamiento. SÍ: antecedentes patológicos con tratamiento.  
p=0,58. 
 
Las tablas 33, 34 y 35 muestran una distribución tanto de 
antecedentes como de su gravedad homogénea entre grupos sin 
diferencias significativas entre ellos. El 31,7% de los pacientes no tenían 
antecedentes de ninguna patología. Y el 45,8% de los pacientes 
presentaba una patología mayor previa. 
 
5.5.2 Antecedentes personales patológicos y desarrollo de Diabetes 
Mellitus durante el seguimiento: 
 
 
La tabla 36 muestra las diferencias de aparición de Diabetes 
Mellitus para la presencia de los distintos tipos de antecedentes 
patológicos, en los grupos a estudio: noHGTS y HGTS. 





Tabla 36: Distribución de la asociación de antecedentes 
patológicos, desarrollo de hiperglucemia de estrés y evolución a Diabetes 










NO 38 (31,7) 20 (33,3) 1 (1,6) 18 (30) 6 (10) 
MENOR 27 (22,5) 11 (18,3) 1 (1,6) 16 (26,6) 6 (10) 
MAYOR 55 (45,8) 29 (48,4) 7 (11,6) 26 (43,4) 14 (23,3) 
Las cifras se expresan en cantidad exacta y (porcentaje).  
NO: sin antecedentes patológicos. MENOR: con antecedentes patológicos sin relevancia clínica. 
MAYOR: con antecedentes patológicos con relevancia clínica. noHGTS: grupo no expuesto a 
hiperglucemia de estrés. noHGTS y DM: no expuestos a hiperglucemia con evolución a Diabetes 
Mellitus. HGTS: grupo que desarrolla hiperglucemia. HGTS y DM: pacientes expuestos a 
hiperglucemia que evolucionan a Diabetes Mellitus.  
 
 
La tabla 37 muestra las diferencias de aparición de Diabetes 
Mellitus para la presencia de cualquier tipo de antecedente patológico, 
en los grupos a estudio: noHGTS y HGTS. 
 
 
Tabla 37: Distribución de la asociación de antecedentes 
patológicos, desarrollo de hiperglucemia de estrés y evolución a Diabetes 
Mellitus durante el seguimiento. 
 




HGST y  
DM b 
NO 38  (31,7) 20 (33,3) 1 (1,6) 18 (30) 6 (10) 
SI 82 (68,3) 40 (66,7) 8 (13,2) 42 (70) 20 (33,3) 
Las cifras se expresan en cantidad exacta y (porcentaje).  
NO: sin antecedentes patológicos. SÍ: con antecedentes patológicos. noHGTS: grupo no expuesto a 
hiperglucemia de estrés. noHGTS y DM: no expuestos a hiperglucemia con evolución a Diabetes 
RESULTADOS                                                                                                                 119 
 
Mellitus. HGTS: grupo que desarrolla hiperglucemia. HGTS y DM: pacientes expuestos a 
hiperglucemia que evolucionan a Diabetes Mellitus. 
 a : comparación en el grupo noHGTS que evoluciona ó no a Diabetes Mellitus; p= 0,12  . 
 b: comparación en el grupo HGTS que evoluciona ó no a Diabetes Mellitus; p=0,3. 
 
La tabla 38 muestra las diferencias de aparición de Diabetes 
Mellitus para la presencia de antecedentes patológicos que requieren de 
tratamiento concomitante durante su ingreso en UCI, en los grupos a 
estudio: noHGTS y HGTS. 
 
Tabla 38: Distribución de la asociación de antecedentes 
patológicos de relevancia clínica (que condicionan tratamiento durante 
su estancia en Medicina Intensiva), desarrollo de hiperglucemia de estrés 
















55 (45,8) 29 (48,4) 7 (11,6) 26 (43,4) 14 (23,3) 
Las cifras se expresan en cantidad exacta y (porcentaje).  
noHGTS: grupo no expuesto a hiperglucemia de estrés. noHGTS y DM: no expuestos a 
hiperglucemia con evolución a Diabetes Mellitus. HGTS: grupo que desarrolla hiperglucemia. HGTS 
y DM: pacientes expuestos a hiperglucemia que evolucionan a Diabetes Mellitus.  
a : comparación en el grupo noHGTS que evoluciona ó no a Diabetes Mellitus; p=  0,055. 
 b : comparación en el grupo HGTS que evoluciona ó no a Diabetes Mellitus; p= 0,15. 
  
 
La presencia de antecedentes patológicos no se asocia con evolución a 
DM en el año posterior, aunque se puede observar como en el grupo 
noHGST la presencia de antecedentes patológicos que conllevan 
tratamiento se asocia con un aumento de desarrollo de DM, si bien esta 
asociación no alcanza niveles de significación estadística.  
 




La figura 14 muestra la distribución de los antecedentes 
patológicos que han requerido de tratamiento concomitante durante su 
ingreso en UCI, tanto en su exposición a la HGTS como en su posterior 
evolución a DM. 
 
Figura 14: Diagrama de los antecedentes patológicos tratables en los 
grupos a estudio: exposición a HGTS y evolución posterior a Diabetes 
mellitus.  
 
5.6 MOTIVO DE INGRESO – ENFERMEDAD CRÍTICA AGUDA: 
 
El motivo de ingreso se agrupó según los grandes síndromes 
tratados en una unidad de medicina intensiva polivalente, que son:  
 
 -  Traumatológico, 
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-  Cardiológico,  
 
-  Neurológico ó neurocrítico,  
 
-  Infeccioso ó sepsis,  
 
-  Quirúrgico, 
 
- y Respiratorio.  
 
La siguiente tabla 39, describe la patología aguda que motivó el 
ingreso de los pacientes en la Unidad de Medicina Intensiva.  
Tabla 39: Asociación del diagnóstico sindrómico de ingreso con la 
hiperglucemia de estrés.  
 






TRAUMATOLÓGICO 16 (13,3) 7 (11,7) 9 (15) 
CARDIOLÓGICO 42 (35) 34 (56,7) 8 (13,3) 
NEUROLÓGICO 23 (19,3) 6 (10) 17 (28,4) 
INFECCIOSO 24 (20) 6 (10) 18 (30) 
QUIRÚRGICO 11 (9,1) 5 (8,3) 6 (10) 
RESPIRATORIO 4 (3,3) 2 (3,3) 2 (3,3) 
Las cifras se expresan en cantidad exacta y (porcentaje).  
noHGTS: grupo no expuesto a hiperglucemia de estrés. HGTS: grupo que desarrolla hiperglucemia 
de estrés durante su ingreso en Medicina Intensiva. 
 
 




Hubo representación de todos los grupos de patologías. La 
patología crítica con más ingresos en Medicina Intensiva fue 
principalmente cardiológica (35%) seguido de la infecciosa (20%). El 
grupo noHGTS también es predominantemente cardiológico (56,7%). La 
HGTS aparece en todos los grupos sindrómicos, y por orden de 
frecuencia en el 30% son infecciosos seguidos de un 28,4% neurológicos y 
sólo un 13,3% cardiológicos.   
 
La tabla 40 y la figura 15 muestran las diferencias de aparición de 
Diabetes Mellitus para los distintos diagnósticos sindrómicos que 
motivaron su ingreso en UCI, en los grupos a estudio: noHGTS y HGTS.  
 
Tabla 40: Diagnóstico y Evolución a diabetes mellitus en los 




TOTAL noHGST noHGST 
y DM 
HGST HGST  
y DM 
TRAUMATOLÓGICO 16 (13,3) 7 (11,7) 0 (0) 9 (15) 4 (6,6) 
CARDIOLÓGICO 42 (35) 34 (56,7) 6 (10) 8 (13,3) 5 (8,3) 
NEUROLÓGICO 23 (19,3) 6 (10) 0 (0) 17 (28,4) 4 (6,6) 
INFECCIOSO 24 (20) 6 (10) 1 (1,6) 18 (30) 8 (13,3) 
QUIRURGICO 11 (9,1) 5 (8,3) 2 (3,3) 6 (10) 3 (5) 
RESPIRATORIO 4 (3,3) 2 (3,3) 0 (0) 2 (3,3) 2 (3,3) 
Las cifras se expresan en cantidad exacta y (porcentaje). 
 noHGTS: grupo no expuesto a hiperglucemia de estrés. noHGTS y DM: no expuestos a 
hiperglucemia con evolución a Diabetes Mellitus. HGTS: grupo que desarrolla hiperglucemia. HGTS 
y DM: pacientes expuestos a hiperglucemia que evolucionan a Diabetes Mellitus. 
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Figura 15: Diagrama del diagnóstico sindrómico, motivo de 
ingreso en la Unidad de Medicina Intensiva en los grupos a estudio: 











En lo referente al diagnóstico sindrómico y la evolución a 
diabetes mellitus, podemos observar que en el grupo noHGST el 10% de 
los pacientes que desarrollan DM ingresan por patología cardiológica, 
que es la causa más frecuente, mientras que la patología infecciosa  sólo 
se encuentra representada por 1 caso el 1,6% de los noHGST con 
evolución a DM.   
En el grupo HGTS con evolución a DM, el mayor porcentaje es 
para los que ingresan por patología infecciosa un 13,3%; siendo el 
cardiológico el segundo grupo en frecuencia que más evoluciones 
presenta a diabetes mellitus con un 8,3%. 
 
 




5.7 GRAVEDAD DE LA ENFERMEDAD CRÍTICA QUE MOTIVA SU INGRESO 
EN UCI: 
 
En Medicina Intensiva es importante la valoración de la gravedad 
al ingreso, la comorbilidad y su pronóstico en cuanto a la mortalidad 
específica de cada caso. Así se procedió al estudio de los dos siguientes 
scores de gravedad:  
APACHE II (Acute Physiology and Chronic Health Evaluation 
II). (Anexo II). 
SOFA (Secuential Organ Failure Assessment). (Anexo III). 
 
Ninguna de estas escalas de gravedad incluye entre sus variables 
a estudio de la glucemia.  
 
5.7.1 Valoración del APACHE II: 
De forma gráfica se muestra en la figura 16 la relación entre el 
valor del APACHE II y los pacientes ingresados.  
Figura 16: Número de pacientes según el valor del APACHE II y 




































noHGTS: grupo no expuesto a hiperglucemia de estrés. HGTS: grupo que desarrolla 
hiperglucemia de estrés durante su ingreso en Medicina Intensiva. 
 
La tabla 41 muestra las diferencias del valor del APACHE II y su 
mortalidad asociada frente a la aparición de HGTS. 
 
 
Tabla 41: Asociación de APACHE II y su mortalidad asociada con 
la hiperglucemia de estrés. 
 
 
GRUPO APACHE II a 
MORTALIDAD 
ASOCIADA 
APACHE II b 
No HGST 11,90 (±6,09) 18,9 (±14,71) 
HGST 19,11 (±5,88) 42,11(±16,53) 
 
 
Las variables cuantitativas se expresan como media y (desviación estándar). 
APACHE II (Acute Physiology and Chronic Health Evaluation II). (Anexo II). noHGTS: grupo no 
expuesto a hiperglucemia de estrés. HGTS: grupo que desarrolla hiperglucemia de estrés durante su 
ingreso en Medicina Intensiva. 
 a : comparación en el grupo noHGTS ; p<0,001.  
b: comparación en el grupo HGTS que evoluciona ó no a Diabetes Mellitus; p<0,001. 
 
 
La tabla 42 muestra las diferencias de aparición de Diabetes 
Mellitus para el APACHE II y su mortalidad asociada, en los grupos a 








Tabla 42: Distribución de la asociación del valor del APACHE II, 
desarrollo de hiperglucemia de estrés y evolución a Diabetes Mellitus 














Y DM b 





No HGST 11,90 (±6,09) 15,66 (±6,36) 18,9 (±14,71) 
25,66 
(±16,39) 






Las variables cuantitativas se expresan como media y (desviación estándar). 
APACHE II (Acute Physiology and Chronic Health Evaluation II). (Anexo II). noHGTS: grupo no 
expuesto a hiperglucemia de estrés. HGTS: grupo que desarrolla hiperglucemia de estrés durante su 
ingreso en Medicina Intensiva. 
a : comparación en el grupo noHGTS ; p<0,001.  
b: comparación en el grupo HGTS que evoluciona ó no a Diabetes Mellitus; p<0,001. 
 
 
Destaca que a un mayor APACHE II a su ingreso, con una mayor 
mortalidad asociada intraUCI, mayor asociación al desarrollo de  
hiperglucemia de estrés en UCI y mayor asociación a la evolución 
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5.7.2 Valoración del SOFA: 
De forma gráfica se muestra en la figura 17 la relación entre el 
valor del SOFA y los pacientes ingresados.  
Figura 17: Número de pacientes según la valoración del SOFA y 
su asociación con la hiperglucemia de estrés.  
 
SOFA (Secuential Organ Failure Assessment). (Anexo III). noHGTS: grupo no expuesto a 
hiperglucemia de estrés. HGTS: grupo que desarrolla hiperglucemia de estrés durante su ingreso en 
Medicina Intensiva.  
Los pacientes del grupo noHGST presentan valores del SOFA 
inferiores a los pacientes con hiperglucemia de estrés. 
La tabla 43 muestra las diferencias de aparición de Diabetes 




































Tabla 43: Distribución de la asociación del SOFA, desarrollo de 
hiperglucemia de estrés y evolución a Diabetes Mellitus durante el 
seguimiento. 
 
GRUPO SOFA a  
 
SOFA Y DM b 
TOTAL 4,65(±3,28) 6,51(±3,88) 
noHGST 3,30(±2,84) 5,55(±3,53) 
HGST 6,01(±3,14) 6,84(±4,00) 
Las variables cuantitativas se expresan como media y (desviación estándar). 
SOFA (Secuential Organ Failure Assessment). (Anexo III). noHGTS: grupo no expuesto a 
hiperglucemia de estrés. HGTS: grupo que desarrolla hiperglucemia de estrés durante su ingreso en 
Medicina Intensiva.  
a : comparación en el grupo noHGTS que evoluciona a DM ; p<0,001.  




Al analizar el SOFA (que traduce las disfunciones o fracasos de 
aparatos o sistemas) se establece una relación entre a mayor valor 
alcanzado mayor asociación con la aparición de hiperglucemia de estrés, 
y mayor asociación con el desarrollo de diabetes mellitus al año de su 
ingreso en UCI tanto para el grupo no expuesto como para el grupo con 
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5.8 MOMENTO DE APARICIÓN DE LA HIPERGLUCEMIA DE ESTRÉS: 
Se detectó la aparición de hiperglucemia de estrés en los 60 
pacientes (HGST), con la siguiente temporalidad, (Tabla 44). 
 
Tabla 44: Momento de aparición de la hiperglucemia de estrés. 
Momento de aparición. Numero de casos 
< 6 horas. 16 (26) 
6-12 horas 31 (52) 
12- 24 horas. 12 (20) 
24-42 horas. 1 (2) 




El desarrollo de hiperglucemia de estrés (HGTS) fue de precoz 
comienzo: el 78% en las 12 primeras horas de ingreso y el 98% en las 
primeras 24 horas, aunque hubo 1 caso de aparición tardía (ya que 











5.9  DURACIÓN DE LA HIPERGLUCEMIA DE ESTRÉS:  
La tabla 45 y la figura 18 recogen  los días que duró la hiperglucemia de 
estrés en nuestros pacientes.  
Tabla 45: Duración de la hiperglucemia. 
 
Días Duración 
2 4  (7) 
3 15  (25) 
4 16  (26) 
5 8  (13) 
6 6  (10) 
7 4   (7) 
8 1  (2) 
9 0  (0) 
10 5  (8) 
11 0  (0) 
12 1 (2) 
Las cifras se expresan en cantidad exacta y (porcentaje).  
 
La mayoría de las hiperglucemias de estrés tienen una duración 
de 3-4 días representando el 51% de nuestros pacientes (HGST).  
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Figura 18: Asociación del número de pacientes (HGTS) con el 
número de días de duración de la hiperglucemia de estrés.  
 




1.10    TRATAMIENTO EN UCI:  
Dentro del tratamiento tan variable debido a la individualización 
de cada paciente, se procedió a estudiar las siguientes variables:  
 
5.10.1 Ventilación:  








































Días de duración HTGS  




- espontánea, sin asistencia, 
- CPAP: para "presión positiva continua en la vía aérea".   
- BIPAP: para “presión positiva de dos niveles en la vía aérea”, 
- y VMC: ventilación mecánica convencional.  
Para ser estudiados los pacientes se incluyeron en aquel grupo de 
soporte respiratorio mayor que hubieran necesitado.   
 
5.10.1.1 Tipo de ventilacion: 
 
La tabla 46 muestra las diferencias de aparición de Diabetes 
Mellitus para el tipo de ventilación requerido, en los grupos a estudio: 
total, noHGTS y HGTS.  
 
Tabla 46: Distribución de la necesidad de soporte ventilatorio y 
tipo del mismo, desarrollo de hiperglucemia de estrés y evolución a 







HGST y  
DM 
Espontánea 36 (30) 31 (51,7) 2 (3,3) 
5 (8,3) 1 (1,6) 
CPAP 9 (7,5) 5 (8,3) 3 (5) 4 (6,7) 
3 (5) 
BIPAP 9 (7,5) 3 (5) 1 (1,6) 
6 (10) 1 (1,6) 
VMC 66 (55) 21 (35) 3 (5) 45 (75) 
21 (35) 
Las cifras se expresan en cantidad exacta y (porcentaje).  
noHGTS: grupo no expuesto a hiperglucemia de estrés. noHGTS y DM: no expuestos a 
hiperglucemia con evolución a Diabetes Mellitus. HGTS: grupo que desarrolla hiperglucemia. HGTS 
y DM: pacientes expuestos a hiperglucemia que evolucionan a Diabetes Mellitus. S. RESP: Soporte 
respiratorio. Espontánea: sin asistencia. CPAP: presión positiva continua en la vía aérea.  BIPAP: 
para presión positiva de dos niveles en la vía aérea. VMC: ventilación mecánica convencional. 
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En primer lugar se procedió a estudiar la asociación entre la 
necesidad de tratamiento ventilatorio y la aparición de HGTS (tabla 47).  
 
Tabla 47: Asociación de la necesidad de soporte ventilatorio con 
la hiperglucemia de estrés. 
VENTILACIÓN TOTAL noHGST HGST 
SI 84 (70) 29 (48,3) 55 (91,7) 
NO 36 (30) 31 (51,7) 5 (8,3) 
Las cifras se expresan en cantidad exacta y (porcentaje).  
noHGTS: grupo no expuesto a hiperglucemia de estrés. HGTS: grupo que desarrolla hiperglucemia 
de estrés durante su ingreso en Medicina Intensiva. SÍ: cualquier soporte ventilatorio. NO: sin 
soporte ventilatorio o respiración espontánea. 
P<0,001. 
 
La ventilación es un factor que se asocia de forma 
estadísticamente significativa con el desarrollo de hiperglucemia de 
estrés durante el ingreso. 
Así se pasó a estudiar la evolución posterior de los grupos a DM. 
Las tablas siguientes muestran las diferencias de aparición de Diabetes 
Mellitus para la necesidad de soporte respiratorio, en los grupos a 
estudio: total (figura 19), noHGTS (tabla 48) y HGTS (tabla 49).  
 
Tabla 48: Distribución de la necesidad de soporte ventilatorio en 
noHGTS y evolución a Diabetes Mellitus durante el seguimiento. 
VENTILACIÓN 
noHGST 
TOTAL CON DM SIN DM 
SI 29 (48,3) 7 (11,7) 22 (36,7) 
NO 31 (51,7) 2  (3,3) 29 (48,3) 
Las cifras se expresan en cantidad exacta y (porcentaje). 
 noHGTS: grupo no expuesto a hiperglucemia de estrés. SÍ: cualquier soporte ventilatorio. NO: sin 
soporte ventilatorio o respiración espontánea. DM: Diabetes Mellitus. 
P=0,055. 
 




Se puede observar como en el grupo noHGST la necesidad de 
tratamiento ventilatorio se asocia con un aumento  de desarrollo de DM 
si bien esta asociación no alcanza niveles de significación estadística. 
 Tabla 49: Distribución de la necesidad de soporte ventilatorio en 
HGTS y evolución a Diabetes Mellitus durante el seguimiento. 
VENTILACIÓN 
 HGST 
TOTAL CON DM SIN DM 
SI 55 (91,7) 25 (41,7) 30 (50) 
NO 5 (8,3) 1 (1,6) 4 (6,7) 
Las cifras se expresan en cantidad exacta y (porcentaje).  
HGTS: grupo expuesto a hiperglucemia de estrés. SÍ: cualquier soporte ventilatorio. NO: sin soporte 
ventilatorio o respiración espontánea. DM: Diabetes Mellitus. 
P=0,27. 
 
Destaca como el 91,7% de las hiperglucemias de estrés presenta 
ventilación mecánica durante su ingreso y de los HGTS con evolución a 
DM un 41,7% han sido ventilados durante el ingreso (frente al 11,7% de 
los controles), si bien no se detectó asociación estadísticamente 
significativa. 
Figura 19: Diagrama de la distribución de la necesidad de 
ventilación  en los grupos a estudio: exposición a HGTS y evolución 








RESULTADOS                                                                                                                 135 
 
5.10.1.2 Tiempo de ventilacion: 
Esta variable recoge el número de días que fue necesario el 
soporte respirtorio en los pacientes a estudio (Tabla 50). 
Tabla 50: Distribución de la asociación del tiempo necesario de 
soprte respiratorio, desarrollo de hiperglucemia de estrés y evolución a 

























Las variables cuantitativas se expresan como media y (desviación estándar). 
noHGTS: grupo no expuesto a hiperglucemia de estrés. noHGTS y DM: no expuestos a 
hiperglucemia con evolución a Diabetes Mellitus. HGTS: grupo que desarrolla hiperglucemia. HGTS 
y DM: pacientes expuestos a hiperglucemia que evolucionan a Diabetes Mellitus.  
a: compración entre noHGTS y HGTS; p<0,001. 
b: comparación en el grupo noHGTS que evoluciona a DM ; p<0,001.  
c: comparación en el grupo HGTS que evoluciona a Diabetes Mellitus; p<0,001. 
 
Las diferencias mostraron significación estadística: tanto para la 
asociación de la hiperglucemia de estrés con mayor tiempo de soporte 
respiratorio, como para la evolución a DM en ambos grupos. Así los 
pacientes que desarrollan  DM tienen un tiempo mayor de ventilación 
que los que no la desarrollan durante su seguimiento. 
 
5.10.2 Tratamiento con aminas vasoactivas: 
En la siguiente tabla 51 se recoge la necesidad de tratamiento en el 
fracaso hemodinámico o estado de shock, como medio de mantener la 
perfusión adecuada a los órganos y tejidos, en los distintos grupos a 
estudio. 




Tabla 51: Distribución de la asociación del soporte 
hemodinámico, desarrollo de hiperglucemia de estrés y evolución a 











NO 79 (65,8) 57 (95) 7 (11,6) 22 (36,7) 5 (8,33) 
SI 41 (34,2) 3 (5) 2 (3,3) 38 (63,3) 21 (35) 
TIPO DE 
SOPORTE:  
    
 
Noradre nalina 38 (31,6) 3 (5) 2 (3,3) 35 (58,33) 18 (30) 
Dobutamina 9 (7,5) 0 (0) 0 (0) 9 (15) 9 (15) 
Las cifras se expresan en cantidad exacta y (porcentaje).  
 
Respecto al tipo de soporte hemodinámico: La suma de los 
pacientes con noradrenalina y dobutamina (38₊9= 47) es mayor que el 
total de pacientes con soporte, porque hay pacientes que precisaron de 
ambas drogas vasoactivas. Así como el total desarrolla diabetes mellitus 
con noradrenalina y dobutamina es mayor de 26 porque hay pacientes 
que usan ambas drogas vasoactivas.  
Sobre la necesidad de aminas destaca: como en el grupo noHGTS 
predomina la ausencia de aminas pero (2/3) de los pacientes con 
tratamiento desarrolla diabetes mellitus; mientras que en el grupo HGTS  
el 63,3% precisó de aminas, principalmente noradrenalina, desarrollando 
diabetes el 35%. 
 Destaca como 9 de los 9 pacientes que usan dobutamina 
desarrolla diabetes mellitus. Mientras que el 51,4% (18/35) de los 
pacientes con hiperglucemia de estrés que precisaron de noradrenalina 
desarrollan diabetes mellitus en su evolución. 
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Se establece en la siguiente tabla 52 la asociación entre el uso de 
aminas vasoactivas y la hiperglucemia de estrés.  
 
Tabla 52: Distribución de la necesidad de soporte hemodinámico 
con aminas vasoactivas y su asociación con la HTGS.  
AMINAS TOTAL noHGST HGST 
NO 79 (65,8) 57 (95) 22 (36,7) 
SI 41 (34,1) 3 (5) 38 (63,3) 
Las cifras se expresan en cantidad exacta y (porcentaje). noHGTS: grupo no expuesto a 





Así se pasó a estudiar la evolución posterior de los grupos a DM. 
Las tablas siguientes muestran las diferencias de aparición de Diabetes 
Mellitus para la necesidad de soporte hemodinámico, en los grupos a 
estudio: total (figura 20), noHGTS (tabla 53) y HGTS (tabla 54).  
 
Tabla 53: Distribución de la necesidad de soporte hemodinámico 
con aminas vasoactivas en noHGTS y evolución a Diabetes Mellitus 
durante el seguimiento. 
AMINAS/ 
noHGST 
TOTAL NO DM DM SI 
SI 57 (95) 50 (83,4) 7 (11,7) 
NO 3 (5) 1 (1,6) 2 (3,3) 
Las cifras se expresan en cantidad exacta y (porcentaje).  
noHGTS: grupo no expuesto a hiperglucemia de estrés. NO DM: sin evolución a Diabetes Mellitus. 
SI DM: evolución a Diabetes Mellitus. 
p=0,01. 
  




Tabla 54: Distribución de la necesidad de soporte hemodinámico 
con aminas vasoactivas en HGTS y evolución a Diabetes Mellitus 
durante el seguimiento. 
AMINAS 
/HGST 
TOTAL NO DM DM SI 
SI 38 (63,3) 17 (28,3) 21 (35) 
NO 22 (36,7) 17 (28,3) 5 (8,4) 
Las cifras se expresan en cantidad exacta y (porcentaje).  
HGTS: grupo que desarrolla hiperglucemia de estrés durante su ingreso en Medicina Intensiva. NO 




Figura 20: Diagrama de la distribución de la  necesidad de aminas  
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5.10.3  Tratamiento con corticoides: 
             Se expone a continuación la necesidad de corticoides durante el 
ingreso en Medicina Intensiva de los grupos a estudio (tabla 55), no se ha 
realizado estudio específico de las distintas pautas de tratamiento 
corticoideo específico. 
Tabla 55. Asociación del tratamiento corticoideo con la HGTS. 
CORTICOIDES TOTAL noHGST HGST 
NO 96 (80) 54 (90) 42 (70) 
SI 24 (20) 6 (10) 18 (30) 
Las cifras se expresan en cantidad exacta y (porcentaje).  
noHGTS: grupo no expuesto a hiperglucemia de estrés. HGTS: grupo que desarrolla 
hiperglucemia de estrés durante su ingreso en Medicina Intensiva. 
P=0,006. 
 
La tabla 56 muestra las diferencias de aparición de Diabetes 
Mellitus para el tratamiento con corticoides, en los grupos a estudio: 
noHGTS y HGTS.  
Tabla 56: Distribución de la asociación del tratamiento 
corticoideo, desarrollo de hiperglucemia de estrés y evolución a Diabetes 
Mellitus durante el seguimiento. 






NO 96 (80) 54 (90) 9 (15) 42 (70) 
14 (23,3) 
SI 24 (20) 
6 (10) 0 (0) 
18 (30) 
12 (20) 
Las cifras se expresan en cantidad exacta y (porcentaje).  
noHGTS: grupo no expuesto a hiperglucemia de estrés. noHGTS y DM: no expuestos a 
hiperglucemia con evolución a Diabetes Mellitus. HGTS: grupo que desarrolla hiperglucemia. HGTS 
y DM: pacientes expuestos a hiperglucemia que evolucionan a Diabetes Mellitus.  
a : comparación en el grupo noHGTS que evoluciona ó no a Diabetes Mellitus; p= 0,27  . 
 b: comparación en el grupo HGTS que evoluciona ó no a Diabetes Mellitus; p= 0,01. 




Si por un lado, aunque sin significación estadística ningún 
paciente no HGTS que desarrolla DM fue tratado con corticoides; por 
otro lado en el grupo de HGTS: 12 pacientes de los 18 hiperglucémicos 
con corticoides (un 20% de los HGTS) desarrollaron diabetes mellitus en 
el año siguiente de su evolución, con una relación estadísticamente 
significativa entre la aparición de diabetes mellitus y el tratamiento con 
corticoides en el primer año tras el ingreso de los pacientes HGTS (figura 
21). 
Figura 21: Diagrama de la necesidad de corticoides en los grupos 
















RESULTADOS                                                                                                                 141 
 
5.10.4 Tratamiento con hemoterapia: 
Se expone a continuación la necesidad de hemoterapia durante el 
ingreso en Medicina Intensiva y su asociación a la HTGS (tabla 57), así 
como su evolución posterior a DM (tabla 58). No se ha realizado estudio 
específico de las distintas pautas de tratamiento transfusional, 
plasmaféresis… 
Tabla 57: Asociación de la hemoterapia con la HGTS. 
HEMOTERAPIA TOTAL noHGTS HGTS 
NO 85 (70,8) 55 (91,6) 30 (50) 
SI 35 (29,1) 5 (8,3) 30 (50) 
Las cifras se expresan en cantidad exacta y (porcentaje). noHGTS: grupo no expuesto a 
hiperglucemia de estrés. HGTS: grupo que desarrolla hiperglucemia de estrés durante su ingreso en 
Medicina Intensiva. 
P<0,001. 
El grupo noHGTS sólo presentó en un 8,3% tratamiento 
hemoterápico frente al 50% del grupo de los pacientes HGTS; así el 
tratamiento hemoterápico tiene una asociación significativa con la 
hiperglucemia de estrés. 
Tabla 58: Distribución de la asociación de la hemoterapia, 
desarrollo de hiperglucemia de estrés y evolución a Diabetes Mellitus 







HGTS y DM 
b 
NO 85 (70,9) 55 (91,7) 7 (11,6) 30 (50) 
9 (15) 
SI 35 (29,1) 5 (8,3) 2 (3,3) 30 (50) 
17 (28,3) 
Las cifras se expresan en cantidad exacta y (porcentaje).  
noHGTS: grupo no expuesto a hiperglucemia de estrés. noHGTS y DM: no expuestos a 
hiperglucemia con evolución a Diabetes Mellitus. HGTS: grupo que desarrolla hiperglucemia. HGTS 
y DM: pacientes expuestos a hiperglucemia que evolucionan a Diabetes Mellitus. 
 a : comparación en el grupo noHGTS que evoluciona ó no a Diabetes Mellitus; p=0,1   . 
 b: comparación en el grupo HGTS que evoluciona ó no a Diabetes Mellitus; p= 0,03. 
 




En el grupo noHGTS no existe una asociación significativa entre 
la necesidad de hemoterapia  y el desarrollo de DM,pero en el grupo 
HGTS las diferencias mostraron significación estadística,  ya que el 28,3% 
de los pacientes HGTS reciben tratamiento hemoterápico y desarrolla 
DM en el año siguiente de su ingreso en UCI (figura 22). 
 
Figura 22: Diagrama de la necesidad de hemoterapia en los 
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5.10.5 Tipo de  nutrición pautada: 
Se expone a continuación la nutrición de cada uno de los 
pacientes a estudio en tres grupos: nutricion oral, enteral y parenteral. Se 
analizan las relaciones: de la nutricion oral, frente a los otros dos tipos y 
de la nutrición parenteral frente a los otros dos tipos de nutrición (tabla 
59). 
 Tabla 59: Asociación del tipo de nutrición pautada con la 
hiperglucemia de estrés. 
 
NUTRICIÓN TOTAL noHGTS HGTS 
Oral 54 (45) 44 (73) 10 (17) 
Enteral 35 (29) 7 (12) 28 (46) 
Parenteral 
a, b 
31 (26) 9 (15) 22 (37) 
Las cifras se expresan en cantidad exacta y (porcentaje).  
noHGTS: grupo no expuesto a hiperglucemia de estrés. HGTS: grupo que desarrolla hiperglucemia 
de estrés durante su ingreso en Medicina Intensiva. 
a : comparación del tipo de nutrición (oral/enteral frente a parenteral) en los grupos  noHGTS y 
HGTS; p=0,006.  
b: comparación del tipo de nutrición (oral frente a enteral/parenteral) en los grupos  noHGTS y 
HGTS; p=0,003.  
 
 
La mayoría de los pacientes en total (45%) y los noHGTS  (73%) 
utilizó nutrición oral durante el ingreso mientras que los pacientes HGTS 
se nutrieron con predominio de enteral (46%), seguido de parenteral 
(37%) y sólo recibieron nutrición oral el 17% de los casos. Estas 
diferencias en cuanto al tipo de nutrición necesaria son significativas y 
estarían relacionadas con la aparición de hiperglucemia de estrés. 
 




La tabla 60 muestra las diferencias de aparición de Diabetes 
Mellitus según el tipo de nutrición pautada, en los grupos a estudio: 
total, noHGTS y HGTS.  
Tabla 60: Distribución de la asociación del tipo de nutrición, 
desarrollo de hiperglucemia de estrés y evolución a Diabetes Mellitus 
durante el seguimiento. 
 




Oral 54 (45) 44 (73) 6 (10) 10 (17) 5 (8,3) 
Enteral 35 (29) 7 (12) 1 (1,6) 28 (46) 10 (16,6) 
Parenteral 31 (26) 9 (15) 2 (3,3) 22 (37) 11 (18,3) 
Las cifras se expresan en cantidad exacta y (porcentaje). 
noHGTS: grupo no expuesto a hiperglucemia de estrés. noHGTS y DM: no expuestos a 
hiperglucemia con evolución a Diabetes Mellitus. HGTS: grupo que desarrolla hiperglucemia. HGTS 
y DM: pacientes expuestos a hiperglucemia que evolucionan a Diabetes Mellitus. 
 a: comparación del tipo de nutrición (oral frente a enteral/parenteral) en el grupo noHGTS que 
evoluciona ó no a Diabetes Mellitus; p= 0,62.  
b: comparación del tipo de nutrición (oral frente a enteral/parenteral) en el grupo HGTS que 
evoluciona ó no a Diabetes Mellitus; p= 0,64.  
c: comparación del tipo de nutrición (oral/enteral frente a parenteral) en el grupo noHGTS que 
evoluciona ó no a Diabetes Mellitus; p= 0,51.  
d: comparación del tipo de nutrición (oral/enteral frente a parenteral) en el grupo HGTS que 




A pesar de la relación significativa entre el tipo de nutrición y la 
aparición de hiperglucemia de estrés, no existieron resultados 
significativos entre el tipo de nutrición y el desarrollo posterior de DM 








Se expone a continuación las complicaciones presentadas (tablas 
61 y 62) por los pacientes durante su estancia en UCI, para después 
analizar de forma más específica las complicaciones infecciosas. 
 
5.11.1 Complicaciones descritas:  
Tabla 61: Asociación de las complicaciones presentadas con la 
hiperglucemia de estrés.  
COMPLICACION TOTAL noHGTS HGTS 
NO 56 (46,7) 38 (63,3) 18 (30) 
SI 64 (53,3) 22 (36,7) 42 (70) 
Las cifras se expresan en cantidad exacta y (porcentaje).  
noHGTS: grupo no expuesto a hiperglucemia de estrés. HGTS: grupo que desarrolla hiperglucemia 
de estrés durante su ingreso en Medicina Intensiva. 
P<0,001. 
Tabla 62: Distribución de la asociación de las complicaciones, 
desarrollo de hiperglucemia de estrés y evolución a Diabetes Mellitus 
durante el seguimiento. 






NO 56 (46,7) 38 (63,3) 5 (8,3) 18 (30) 7 (11,6) 
SI 64 (53,3) 22 (36,7) 4 (6,6) 42 (70) 19 (31,6) 
Las cifras se expresan en cantidad exacta y (porcentaje).  
Co: complicaciones. noHGTS: grupo no expuesto a hiperglucemia de estrés. noHGTS y DM: no 
expuestos a hiperglucemia con evolución a Diabetes Mellitus. HGTS: grupo que desarrolla 
hiperglucemia. HGTS y DM: pacientes expuestos a hiperglucemia que evolucionan a Diabetes 
Mellitus.  
a : comparación en el grupo noHGTS que evoluciona ó no a Diabetes Mellitus; p= 0,59 . 
 b: comparación en el grupo HGTS que evoluciona ó no a Diabetes Mellitus; p=0,64. 




Existen más complicaciones en los pacientes HGTS en un 70% 
frente a un 36,6% de los noHGTS probablemente asociada a su mayor 
estancia. Pero esta asociación significativa entre la HGTS y más  
complicaciones durante su estancia o ingreso no se asocian a una 
evolución a DM con diferencias estadíticamente significativas (figura 23).  
Figura 23: Diagrama de la distribución de las complicaciones 
asociadas durante su ingreso en UCI  en los grupos a estudio: exposición 
a HGTS y evolución posterior a Diabetes mellitus. 
 
5.11.2 Complicaciones infecciosas: 
 
Al estudiar las complicaciones infecciosas de forma específica 
(tabla 63), se observó una relación significativa entre la aparición de  
complicaciones infecciosas  y  la hiperglucemia de estrés. Sin que estas 
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complicaciones infecciosas se asocien con un aumento estadísticamente 
significativo de evolución a DM. 
 
Tabla 63: Distribución de las complicaciones infecciosas, 
desarrollo de hiperglucemia de estrés y evolución a Diabetes Mellitus 










TOTAL 64 (53,3) 22 (36,7) 4 (6,7) 42 (70) 19 (31,7) 
Infección 41 (34,1) 9 (15) 3 (5) 32 (76) 18 (30) 
Las cifras se expresan en cantidad exacta y (porcentaje).  
Compli: complicaciones. noHGTS: grupo no expuesto a hiperglucemia de estrés. noHGTS 
y DM: no expuestos a hiperglucemia con evolución a Diabetes Mellitus. HGTS: grupo que 
desarrolla hiperglucemia. HGTS y DM: pacientes expuestos a hiperglucemia que 
evolucionan a Diabetes Mellitus.  
a : comparación de infecciones entre no expuestos y expuestos (noHGTS y HGTS); p=0,005.  
b : comparación en el grupo noHGTS que evoluciona ó no a Diabetes Mellitus; p=0,35 .  






5.12 TIEMPO DE ESTANCIA: 
 
 Se expone a continuación los días de ingreso hospitalario de 
nuestra muestra: tanto durante su estancia en UCI (tabla 64), como su 
posterior estancia en planta de hospitalización (tabla 65), así como la 
suma de estos dos periodos (tabla 66). 
 
 




5.12.1 Estancia en UCI: 
 
Tabla 64 : Distribución de la asociación entre los días de estancia 
en UCI, desarrollo de hiperglucemia de estrés y evolución a Diabetes 






















Las variables cuantitativas se expresan como media y (desviación estándar). 
UCI: Unidad de Cuidados Críticos. noHGTS: grupo no expuesto a hiperglucemia de estrés. noHGTS 
y DM: no expuestos a hiperglucemia con evolución a Diabetes Mellitus. HGTS: grupo que desarrolla 
hiperglucemia. HGTS y DM: pacientes expuestos a hiperglucemia que evolucionan a Diabetes 
Mellitus.  
a : comparación de la estancia en UCI entre no expuestos y expuestos (noHGTS y HGTS); p<0,001.  
b : comparación de la estancia en el grupo noHGTS que evoluciona ó no a Diabetes Mellitus; p=0,055 .  
c: comparación de la estancia en el grupo HGTS que evoluciona ó no a Diabetes Mellitus; p<0,001. 
 
 
Existe una relación significativa entre la hiperglucemia de estrés y 
un aumento de la estancia en UCI.  
Se puede observar como en el grupo noHGST una mayor estancia 
en UCI se asocia con un aumento  de desarrollo de DM si bien esta 
asociación no alcanza niveles de significación estadística.  
Por otro lado en el grupo HGTS existe asociación significativa  
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5.12.2 Estancia en planta de hospitalización: 
 
Se expone a continuación los días de estancia en planta de 
hospitalización tras el alta de UCI de los pacientes de nuestra muestra. 
 
Tabla 65: Distribución de la asociación entre los días de estancia 
en planta de hospitalización, desarrollo de hiperglucemia de estrés y 
evolución a Diabetes Mellitus durante el seguimiento. 
 
ESTANCIA PLANTA TOTAL No HGTSa 
No HGTS  
y DM b 
HGTS 
HGTS  












Las variables cuantitativas se expresan como media y (desviación estándar). 
 noHGTS: grupo no expuesto a hiperglucemia de estrés. noHGTS y DM: no expuestos a 
hiperglucemia con evolución a Diabetes Mellitus. HGTS: grupo que desarrolla hiperglucemia. HGTS 
y DM: pacientes expuestos a hiperglucemia que evolucionan a Diabetes Mellitus.  
a : comparación de la estancia en planta entre no expuestos y expuestos (noHGTS y HGTS); p<0,001.  
b : comparación de la estancia en planta noHGTS que evoluciona ó no a Diabetes Mellitus; p=0,055 .  
c: comparación de la estancia en planta HGTS que evoluciona ó no a Diabetes Mellitus; p<0,001. 
 
La estancia media en planta de hospitalización presenta igual 
distribución que la estancia en UCI:  
Con asociación significativa para e desarrollo de HGTS. 
En el grupo noHGST una mayor estancia en planta se asocia con 
un aumento de desarrollo de DM si bien esta asociación no alcanza 
niveles de significación estadística. Pero para el grupo HGTS existe 
asociación significativa entre la  estancia media en planta y su evolución 
posterior a DM.  
 




5.12.3 Estancia  hospitalaria total durante el ingreso: 
 
 
Vamos a analizar la estancia hospitalaria total (siendo la suma de 
la estancia en UCI y en planta) de los pacientes de nuestra muestra. 
 
Tabla 66: Distribución de la asociación entre los días de estancia 
hospitalaria, desarrollo de hiperglucemia de estrés y evolución a 




TOTAL No HGTS a 
No HGTS 
y DM b 
HGTS 
HGTS  











Las variables cuantitativas se expresan como media y (desviación estándar).  
noHGTS: grupo no expuesto a hiperglucemia de estrés. noHGTS y DM: no expuestos a 
hiperglucemia con evolución a Diabetes Mellitus. HGTS: grupo que desarrolla hiperglucemia. HGTS 
y DM: pacientes expuestos a hiperglucemia que evolucionan a Diabetes Mellitus.  
a : comparación de la estancia  entre no expuestos y expuestos (noHGTS y HGTS); p<0,001.  
b : comparación de la estancia en el grupo noHGTS que evoluciona ó no a Diabetes Mellitus; p=0,055 .  
c: comparación de la estancia en el grupo HGTS que evoluciona ó no a Diabetes Mellitus; p<0,001. 
 
 
En global la estancia media es de 16 días, siendo 10 para los 
noHGTS (12 en el caso de los no expuestos que acaban desarrollando 
diabetes mellitus) elevándose hasta 21 días para los pacientes con 
hiperglucemia y de unos 24 días en los pacientes hiperglucémicos que 
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5.13 COMPLICACIONES DESPUES DEL INGRESO: 
Se procedió a estudiar tres complicaciones o diagnósticos de 
nueva aparición tras el ingreso que serían el diagnóstico de insuficiencia 
renal, de hipertensión arterial y dislipidemia. El objeto de esta apartado 
es comprobar la relación de la hiperglucemia de estrés con el desarrollo 
de otras patologías distintas de la diabetes mellitus. 
 
5.13.1 Insuficiencia renal tras el ingreso: 
La evolución a insuficiencia renal durante el año siguiente al 
ingreso se recoge en la tabla 67 y la figura 24. 
 
Tabla 67: Distribución del desarrollo de insuficiencia renal, 
desarrollo de hiperglucemia de estrés y evolución a Diabetes Mellitus 









Y DM c 
NO 112 (93,3) 58 (96,7) 9 (15) 54 (90) 23 (38,3) 
SI 8 (6,7) 2 (3,3) 0 (0) 6 (10) 3 (5) 
Las cifras se expresan en cantidad exacta y (porcentaje).  
D.I.R. Desarrollo de Insuficiencia renal. noHGTS: grupo no expuesto a hiperglucemia de estrés. 
noHGTS y DM: no expuestos a hiperglucemia con evolución a Diabetes Mellitus. HGTS: grupo que 
desarrolla hiperglucemia. HGTS y DM: pacientes expuestos a hiperglucemia que evolucionan a 
Diabetes Mellitus.  
a : comparación de la I.R  entre no expuestos y expuestos (noHGTS y HGTS); p=0,14.  
b : comparación de la I.R en el grupo noHGTS que evoluciona ó no a Diabetes Mellitus; p=0,54 .  
c: comparación de la I.R en el grupo HGTS que evoluciona ó no a Diabetes Mellitus; p=0,72. 
 
 




Si analizamos el desarrollo de insuficiencia renal durante el año 
de seguimiento tras el ingreso no se detectó relación significativa, ni para 
la exposición a hiperglucemia, así como ni entre los pacientes que 
desarrolla DM tanto en el grupo noHGTS como HGTS, detectando sólo 
un 6,7% de nuevos casos de insuficiencia renal un 3,3% en los noHGTS y 
un 10% en los expuestos a hiperglucemia de estrés. 
Figura 24: Diagrama de la evolución a insuficiencia renal en los 
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5.13.2 Hipertensión arterial tras el ingreso: 
La evolución a hipertensión arterial durante el año siguiente al 
ingreso se recoge en la tabla 68 y la figura 25. 
 
Tabla 68: Distribución del desarrollo de hipertensión arterial, 
desarrollo de hiperglucemia de estrés y evolución a Diabetes Mellitus 
durante el seguimiento. 









NO 114 (95) 56 (93,3) 9 (15) 58 (96,7) 25 (41,6) 
SI 6 (5) 4 (6,7) 0 (0) 2 (3,3) 1 (1,7) 
Las cifras se expresan en cantidad exacta y (porcentaje).  
D. HTA: desarrollo de Hipertensión arterial. noHGTS: grupo no expuesto a hiperglucemia de estrés. 
noHGTS y DM: no expuestos a hiperglucemia con evolución a Diabetes Mellitus. HGTS: grupo que 
desarrolla hiperglucemia. HGTS y DM: pacientes expuestos a hiperglucemia que evolucionan a 
Diabetes Mellitus.  
a : comparación de la HTA.E entre no expuestos y expuestos (noHGTS y HGTS); p=0,4.  
b : comparación de la HTA.E en el grupo noHGTS que evoluciona ó no a Diabetes Mellitus; p=0,38 .  
c: comparación de la HTA.E en el grupo HGTS que evoluciona ó no a Diabetes Mellitus; p=0,84. 
 
 
Al igual que con la insuficiencia renal, no hay relación 
significativa entre los pacientes que desarrollan hipertensión arterial y  
los grupos analizados tanto frente a la exposición a hiperglucemia de 
estrés  como en función de su desarrollo a diabetes mellitus, puesto que 
sólo un 5% de los pacientes desarrolló hipertensión arterial un 6,7% de 
los noHGTS y un 3,3% de los expuestos a hiperglucemia de estrés. 
 
 




Figura 25: Diagrama del desarrollo de hipertensión arterial  en los 
grupos a estudio: exposición a HGTS y evolución posterior a Diabetes 
mellitus.  
 
5.13.3 Dislipidemia tras el ingreso: 
La evolución a dislipidemia durante el año siguiente al ingreso se 
recoge en la tabla 69 y la figura 26. 
Tabla 69: Distribución del desarrollo dislipidemia, desarrollo de 











NO 104 (86,7) 49 (81,7) 7 (11,6) 55 (91,7) 24 (40) 
SI 16 (13,3) 11 (18,3) 2 (3,33) 5 (8,3) 2 (3,3) 
Las cifras se expresan en cantidad exacta y (porcentaje).  
D. DLP.: Desarrollo de Dislipidemia. noHGTS: grupo no expuesto a hiperglucemia de estrés. 
noHGTS y DM: no expuestos a hiperglucemia con evolución a Diabetes Mellitus. HGTS: grupo que 
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desarrolla hiperglucemia. HGTS y DM: pacientes expuestos a hiperglucemia que evolucionan a 
Diabetes Mellitus.  
a : comparación de la DL.E entre no expuestos y expuestos (noHGTS y HGTS); p=0,1.  
b : comparación de la DL.E en el grupo noHGTS que evoluciona ó no a Diabetes Mellitus; p=0,74 .  
c: comparación de la DL.E en el grupo HGTS que evoluciona ó no a Diabetes Mellitus; p=0,84. 
 
No existe relación significativa entre el desarrollo de dislipidemia 
y los grupos analizados: ni para la exposición a hiperglucemia ni para el 
desarrollo de DM. 
 Hubo un mayor desarrollo de esta enfermedad de dislipemia 
frente a las previas: en un 13,3% del total, un 18,3% de los noHGTS y sólo 
un 8,3% de los expuestos a hiperglucemia. 
 
Figura 26: Diagrama de la dislipemia evolutiva en los grupos a 

















5.14 EVOLUCIÓN DE LOS PACIENTES:  
 
Tras cumplir los criterios de inclusión de los 187 pacientes 
inicialmente seleccionados, 120 pacientes completaron el estudio.  De 
estos 120 pacientes durante su estancia en UCI, 60 no desarrollaron 
HGST y otros 60 sí presentaron HGST. 
Se llevaron a cabo controles al mes, a los tres, seis y doce meses. 
Se diagnosticó DM (como recoge la tabla 70) a 35 pacientes de los 120 que 
participaron en el   estudio, 9 pertenecientes al grupo noHGTS y 26 al 
grupo que sí presentó HGTS. En el siguiente diagrama (figuras 27 y 28) 
puede observarse mejor estos datos. 
 
Figura 27: Evolución de los pacientes según desarrollo de diabetes 
mellitus. 
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Tabla 70: Evolución de nuestros dos grupos con hiperglucemia de 
estrés y sin ella a diabetes mellitus. 
 TOTAL SI DM NO DM 
HGTS 60 (50) 26 (43,3) 34 (56,7) 
noHGTS 60 (50) 9 (15) 51 (75) 
Las cifras se expresan en cantidad exacta y (porcentaje).  
noHGTS: grupo no expuesto a hiperglucemia de estrés. HGTS: grupo que desarrolla hiperglucemia 
de estrés durante su ingreso en Medicina Intensiva. NO DM: sin evolución a Diabetes Mellitus. SI 
DM: evolución a Diabetes Mellitus. P<0,001.  
 
Al analizar la relación entre los pacientes que desarrollan diabetes 
mellitus al año del ingreso (tabla 70), se observa una relación significativa 
entre la presencia de HGTS y el desarrollo de DM, de modo  que el 43,3% 
de los pacientes de nuestros pacientes que presentaban HGTS están  
diagnosticados de DM al año del ingreso frente a sólo un 15% de los 




DM e HGTS 
SI NO 




5.15 RESUMEN DE RESULTADOS Y NIVEL DE SIGNIFICACIÓN. 
 
TABLAS DEL ANÁLISIS UNIVARIANTE:   
Tabla 71: Resumen de resultados y nivel de significación en los 













83 (69)  
37 (31)  
 
41 (68) 
19 (32)  
 
42 (70)  










65  (54)  
55  (46)  
 
35  (58)  







HTA: 56 (47) 27 (45) 29(48) 0,71  
DLP: 34 (29) 20 (33,3)  14 (23,3)  0,22  
Hábito Tabáquico: 66 (55) 35 (58,3)  31 (51,6)  0,46 
IMC: 
               <25  
               ≥25  
 
52 (43,3)  
68 (56,7)  
 
25 (41,7)  











33 (27,5)  
 
 
14 (23,3)  
 
 









55 (45,8)  
 
 
29 (48,4)  
 
 



















• 16 (13,3) 
• 42 (35) 
• 23 (19,3) 
• 24 (20) 
• 11 (9,1) 




• 7 (11,7)  
• 34 (56,7)  
• 6 (10)  
• 6 (10) 
•   5 (8,3)  






• 9 (15)  
• 8 (13,3)  
• 17 (28,4)  
• 18 (30)  
• 6 (10)  



































VENTILACIÓN: 84(70) 29 (48,3) 55 (91,7) <0,001 
TIEMPO 
ventilación: 






AMINAS: 41 (34,2)  3 (5)  38 (63,3) <0,001 
CORTICOIDES: 24 (20)  6 (10)  18 (30)  0,006  




















COMPLICACION. 64 (53,3)  22 (36,7)  42 (70) <0,001  
C. INFECCIOSAS: 41 (34,1) 9 (15) 32 (76) 0,005 
























     
Desarrollo 
Insuficiencia renal: 
8 (6,7)  2 (3,3)  6  (10)  
0,14 
Desarrollo HTA: 6 (5)  4(6,7)  2(3,3)  0,4  
Desarrollo DLP:  16  (13,3)  11 (18,3)  5 (8,3)  0,1 
EVOLUCIÓN A 
DM 
35 (29,1) 9 (15) 26 (43,3) <0,001 
Las variables cualitativas se expresan en cantidad exacta y (porcentaje). Las variables cuantitativas se 
expresan como media y (desviación estándar).  
HTA: hipertensión arterial. DLP: dislipidemia. IMC: índice de masa corporal. FRCV: factors de 
riesgo cardiovascular. DM diabetes mellitus. * oral/enteral-parenteral. **oral-enteral/parenteral. UCI: 




Tabla 72: Resumen de resultados y nivel de significación en el 

























33  (55) 
18  (30) 
 




HTA: 21(35) 6(10) 0,15 
DLP:  17 (28,3) 3 (5) 0,1 
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≥25  30 (50) 5 (8,3)  






















    
APACHE II 11,9 (±6,09) 15,66 (±6,36) <0,001 
SOFA 3,3 (±2,84) 5,55 (±3,53) <0,001 
VENTILACION: 22 (36,7) 7 (11,7) 0,055  
AMINAS: 1(1,6) 2 (3,3) 0,01  
CORTICOIDES: 6 (10) 0 (0) 0,27 















  0,51** 
COMPLICACION. 18 (30) 4 (6,7) 0,59 

















    
Desarrollo I.renal: 2 (3,3) 0 (0) 0,54 
Desarrollo HTA: 4 (6,7) 0 (0) 0,38 
Desarrollo DLP:  9 (15) 2 (3,3) 0,74 
Las variables cualitativas se expresan en cantidad exacta y (porcentaje). Las variables cuantitativas se 
expresan como media y (desviación estándar).  




HTA: hipertensión arterial. DLP: dislipidemia. IMC: índice de masa corporal. FRCV: factors de 
riesgo cardiovascular. DM diabetes mellitus. * oral/enteral-parenteral. **oral-enteral/parenteral. UCI: 
Unidad de Cuidados Intensivos. 
 ▪ Próximo a la significación estadística p= 0,055. 
 
 
Tabla 73: Resumen de resultados y nivel de significación en el 
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HTA: 13 (21,7) 16 (26,7) 0,07 
DLP: 4 (6,7) 10 (16,7)  0,01  
Hábito Tabáquico: 16 (26,7) 15 (25) 0,41 
IMC: 
             <25 
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APACHE II 19,11 (±5,88) 20,34 (±6,69) <0,001 
SOFA 6,01 (±3,14) 6,84 (±4) <0,001 
VENTILACION: 30 (50) 25 (41,7) 0,27 
AMINAS: 17  (28,3) 21 (35) 0,01  
CORTICOIDES: 6 (10) 12 (20) 0,01  
















COMPLICACION. 23 (38,3) 19 (31,7) 0,64 

















    
Desarrollo I.renal: 3 (5) 3 (5) 0,72 
Desarrollo HTA: 1 (1,7) 1 (1,7) 0,84 
Desarrollo DLP: 3 (5) 2 (3,3) 0,84 
 
Las variables cualitativas se expresan en cantidad exacta y (porcentaje). Las variables cuantitativas se 
expresan como media y (desviación estándar).  
HTA: hipertensión arterial. DL: dislipidemia. IMC: índice de masa corporal. FRCV: factors de riesgo 
cardiovascular. DM diabetes mellitus. * oral/enteral-parenteral. **oral-enteral/parenteral. UCI: 



















5.16 ANÁLISIS MULTIVARIANTE. MODELO CONSTRUIDO CON 
VARIABLES RELACIONADAS CON EL TRATAMIENTO SEGUIDO 
DURANTE LA ESTANCIA DE LOS PACIENTES EN UCI 
 
 
Tabla 74: Análisis de regresión logística. Variables 
independientes relacionadas con el diagnóstico de diabetes mellitus tras 
un año de seguimiento. 
 Coeficientes B OR (IC del 95%) p 
Edad en años: 0,092 1,10 (1,05-1,15) 0,001 
Sexo:    
        Varón 
(referencia) 
 1  
        Mujer 1,279 3,59 (1,22-10,60) 0,02 
Hiperglucemia de 
estrés: 
   
        No (referencia)  1  
       Sí 1,805 6,08 (2,04-18,13) 0,001 
OR: Odds ratio. IC: Intervalo de confianza de la OR. La constante de este modelo es -6,731. 
En este modelo la prueba de razón de verosimilitud es: ji-
cuadrado: 45,21 y P < 0,001. La prueba de bondad de ajuste de Hosmer y 
Lemeshow: ji-cuadrado: 14,07, P = 0,08.  
El índice de Nagelkerke es 0,451. 
Las variables introducidas en el paso 1 hasta quedar las variables 
significativas finales expuestas en la tabla han sido: edad, sexo, 
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hiperglucemia de estrés, respiración espontánea, tipo de ventilación, 
soporte hemodinámico, puntuación Apache II, administración de 
dobutamina y noradrenalina, días que precisó ventilación y días de 
estancia en UCI. 
En este modelo se puede apreciar que la probabilidad de padecer 
DM tras un año de seguimiento es 6 veces superior en aquellos que 
presentaron HGTS en UCI que los que no. 
La colinealidad, supuesto básico que no debe presentar el 
modelo, se presenta en la siguiente tabla 75. Puede apreciarse que al ser la 
tolerancia >0,01 y el factor de incremento de la varianza (FIV) <10, las 
variables no presentan colinealidad. 
Tabla 75: Valoración de la colinealidad de las variables 










































Variable dependiente: Evolución a DMa. 




La sensibilidad y la especificidad de estos resultados para un 
punto de corte de 0,4 se exponen en la siguiente tabla, (tabla 76). 
 
Tabla 76: Tabla de clasificación (a) 
 Observado 
Pronosticado 
Evolución a DM Porcentaje 




No 73 13 84,9 
Sí 9 25 73,5 
Porcentaje global   81,7 
a  El valor de corte es ,400 
 
La sensibilidad del modelo para detectar aquellos que 
evolucionarán a DM, se estima con la proporción de los posibles 
pacientes que evolucionarán a DM (pronosticado evolución a DM sí), en 
el grupo de los que evolucionan a DM (25/[9+25]), es decir, 73,5%.   
 
 
La especificidad para detectar aquellos que no presentarán DM al 
año de seguimiento, se calcula con la proporción de posibles pacientes 
que evolucionarán sin DM (pronosticado evolución a DM no) en el grupo 
de los que no evolucionan a DM (73/[73+13]), es decir, 84,9%.   
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Para valorar el poder de clasificación de este modelo, tanto la 
sensibilidad como la especificidad deben superar el umbral del 75%92. 
Sólo si esto sucede se considerará el porcentaje total como un índice 
resumen de su poder de clasificación. En este caso la sensibilidad no 
supera el 75%, aunque se encuentra muy próxima y la especificidad sí, 
con un 84,9%.  
 
Figura 29.- Curva ROC obtenida con las variables consideradas en 
el presente modelo (edad, sexo e hiperglucemia de estrés).  
  
Área bajo la curva: 0,864 (IC del 95%: 0,783-0,945). P<0,001. 
La estimación no paramétrica del área es 0,864 (IC del 95%: 0,783 a 
0,945), área que puede considerarse como una buena medida global del 
poder de discriminación del modelo e indica que el modelo seleccionado 
clasifica de modo satisfactorio a los pacientes en aquellos que 
evolucionarán a DM al año de seguimiento en función de su edad, sexo, 



















Los segmentos diagonales son producidos por los empates.




5.17 ANÁLISIS MULTIVARIANTE. MODELO CONSTRUIDO 
CON VARIABLES RELACIONADAS CON EL DIAGNÓSTICO Y 
EVOLUCIÓN. 
Tabla 77: Análisis de regresión logística. Variables 
independientes asociadas con el diagnóstico y evolución de los pacientes 




OR (IC del 95%) p 
Edad en años: 0,094 1,10 (1,05-1,15) <0,001 
Sexo:    
         Varón (referencia)  1  
         Mujer 1,242 3,46(1,14-10,50) 0,03 
Hiperglucemia de 
estrés: 
   
        No (referencia)  1  
        Sí 1,285 3,62(1,06-12,32) 0,04 
Transfusiones:    
        No (referencia)  1  
        Sí 1,134 3,11(0,92-10,48) 0,07 
OR: Odds ratio. IC: Intervalo de confianza de la OR. La constante de este modelo es -6,906. 
En este modelo la prueba de razón de verosimilitud es: ji-
cuadrado: 48,69 y P < 0,001. La prueba de bondad de ajuste de Hosmer y 
Lemeshow: ji-cuadrado: 16,03 P = 0,04. El índice de Nagelkerke es 0,479. 
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Las variables introducidas en el paso 1 hasta quedar las variables 
significativas finales expuestas en la tabla han sido: edad, sexo, HGST, 
diagnóstico por el que el paciente ingresó en UCI, administración de 
transfusión, tipo de nutrición, complicaciones sobrevenidas en UCI, 
insuficiencia renal, días de estancia en planta y días de estancia total en el 
hospital. 
En este modelo la probabilidad de padecer DM tras un año de 
seguimiento es unas 3,5 veces superior en aquellos que presentaron 
HGTS en UCI que los que no. 
La colinealidad, supuesto básico que no debe presentar el 
modelo, se presenta en la siguiente tabla, tabla 78.  Puede apreciarse que 
al ser la tolerancia >0,01 y el factor de incremento de la varianza (FIV) 
<10, las variables no presentan colinealidad. 
Tabla 78: Valoracion de la colinealidad de las variables 































Variable dependiente: Evolución a DMa. 




La sensibilidad y la especificidad de estos resultados para un punto 
de corte de 0,4 se exponen en la siguiente tabla, (tabla 79). 
 
 Tabla 79: Tabla de clasificación(a) 
  Observado Pronosticado 
Evolución a DM Porcentaje correcto 
No Sí 
 Evolución a DM No 72 14 83,7 
Sí 8 26 76,5 
Porcentaje global     81,7 
a  El valor de corte es ,400 
 
 La sensibilidad del modelo para detectar aquellos que 
evolucionarán a DM, se estima con la proporción de los posibles 
pacientes que evolucionarán a DM (pronosticado evolución a DM sí), en 
el grupo de los que evolucionan a DM (26/[8+26]), es decir, 76,5%.  
 La especificidad para detectar aquellos que no presentarán 
DM al año de seguimiento, se calcula con la proporción de posibles 
pacientes que evolucionarán sin DM (pronosticado evolución a DM no) 
en el grupo de los que no evolucionan a DM (72/[72+14]), es decir, 83,7%. 
Para valorar el poder de clasificación de este modelo, tanto la 
sensibilidad como la especificidad superan el umbral del 75%(92).  
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Figura 30: Curva ROC obtenida con las variables consideradas en 
el presente modelo (edad, sexo, hiperglucemia de estrés y transfusiones).  
 
Área bajo la curva: 0,872 (IC del 95%: 0,795-0,948). P<0,001. 
 
La estimación no paramétrica del área es 0,872 (IC del 95%: 0,795 a 
0,948), área que puede considerarse como una buena medida global del 
poder de discriminación del modelo e indica que el modelo seleccionado 
clasifica de modo satisfactorio a los pacientes en aquellos que 
evolucionarán a DM al año de seguimiento en función de su edad, sexo, 






















Los segmentos diagonales son producidos por los empates.




5.18 ANÁLISIS MULTIVARIANTE. MODELO CONSTRUIDO 
CON VARIABLES RELACIONADAS CON LOS FACTORES DE RIESGO 
CARDIOVASCULAR DEL PACIENTE A SU INGRESO EN UCI. 
Tabla 80: Análisis de regresión logística. Variables 
independientes asociadas con el diagnóstico y evolución de los pacientes 




OR (IC del 95%) p 
Edad en años: 0,078 1,08 (1,04-1,13) 0,001 
Sexo:    
  Varón (referencia)  1  
  Mujer 1,111 3,46(1,14-10,50) 0,03 
HGTS:    
  No (referencia)  1  
  Sí 1,700 5,47(1,77-16,88) 0,003 
Fumador:    
 No (referencia)  1  
  Sí -0,589 0,56 (0,19-1,66) 0,293 
Antecedentes 
familiares de DM: 
   
No (referencia)  1  
Sí 1,045 2,85 (0,98-8,29) 0,055 
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OR: Odds ratio. IC: Intervalo de confianza de la OR. DM: Diabetes mellitus. La constante de este 
modelo es -6,906. 
 
En este modelo la prueba de razón de verosimilitud es: ji-
cuadrado: 49,46 y P < 0,001. La prueba de bondad de ajuste de Hosmer y 
Lemeshow: ji-cuadrado: 7,493;  P = 0,485. 
 
El índice de Nagelkerke es 0,485. 
 
Las variables introducidas en el paso 1 hasta quedar las variables 
significativas finales expuestas en la tabla han sido: edad, sexo, HGST, 
presencia de FRCV, DLP, HTA, estado de fumador, IMC, número de 
FRCV asociados y antecedentes familiares de 1º grado de diabetes.  
 
En el presente modelo puede observarse que la probabilidad de 
padecer DM tras un año de seguimiento es unas 5,5 veces superior en 
aquellos que presentaron hiperglucemia de estrés en UCI que los que no.  
 
La colinealidad, supuesto básico que no debe presentar el 
modelo, se presenta en la siguiente tabla 81. Puede apreciarse que al ser la 
tolerancia >0,01 y el factor de incremento de la varianza (FIV) <10, las 








Tabla 81: Valoración de la colinealidad de las variables 
introducidas en el presente modelo 
. La sensibilidad y la especificidad de estos resultados para un punto de 
corte de 0,4 se exponen en la siguiente tabla, (tabla 82). 
 
  
Tabla 82: Tabla de clasificación(a) 
  Observado Pronosticado 
Evolución a DM Porcentaje 
correcto 
No Sí 
 Evolución a 
DM 
No 72 14 83,7 
Sí 8 26 76,5 
Porcentaje global     81,7 




























Variable dependiente: Evolución a DMa. 
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La sensibilidad del modelo para detectar aquellos que 
evolucionarán a DM, se estima con la proporción de los posibles 
pacientes que evolucionarán a DM (pronosticado evolución a DM sí), en 
el grupo de los que evolucionan a DM (26/[8+26]), es decir, 76,5%.  
 La especificidad para detectar aquellos que no presentarán 
DM al año de seguimiento, se calcula con la proporción de posibles 
pacientes que evolucionarán sin DM (pronosticado evolución a DM no) 
en el grupo de los que no evolucionan a DM (72/[72+14]), es decir, 83,7%. 
Para valorar el poder de clasificación de este modelo, tanto la 
sensibilidad como la especificidad superan el umbral del 75%(92.  
Figura 31: Curva ROC obtenida con las variables consideradas en 
el presente modelo (edad, sexo, hiperglucemia de estrés, fumador y 





















Los segmentos diagonales son producidos por los empates.




La estimación no paramétrica del área es 0,866 (IC del 95%: 0,794 a 
0,937), área que puede considerarse como una buena medida global del 
poder de discriminación del modelo e indica que el modelo seleccionado 
clasifica de modo satisfactorio a los pacientes en aquellos que 
evolucionarán a DM al año de seguimiento en función de su edad, sexo, 
presencia de hiperglucemia de estrés en UCI, estado de fumador y 
antecedentes familiares de DM. 
 
5.19 ECUACIÓN DE PREDICCIÓN:  
 
¿Cuál de los tres modelos elegir para elaborar una ecuación de 
predicción?: 
El primer modelo no alcanza el mínimo del 75% tanto para la 
sensibilidad como para la especificidad, presentando una pobre 
calibración del modelo con la prueba de bondad de ajuste de Hosmer y 
Lemeshow (ji al cuadrado: 14,07; P=0,08), aunque la discriminación global 
del mismo es buena (área bajo la curva ROC=86,4%). 
El segundo modelo sí alcanza el mínimo del 75% tanto para la 
sensibilidad como para la especificidad, pero no presenta una aceptable 
calibración del modelo con la prueba de bondad de ajuste de Hosmer y 
Lemeshow (ji al cuadrado: 16,03; P=0,04), aunque la discriminación global 
del mismo es buena (área bajo la curva ROC=87,2%). 
El tercer modelo también alcanza el mínimo del 75% tanto para la 
sensibilidad como para la especificidad, presentando una buena 
calibración del modelo con la prueba de bondad de ajuste de Hosmer y 
Lemeshow (ji al cuadrado: 7,493; P=0,485) y una buena discriminación 
global del mismo (área bajo la curva ROC=86,6%). 
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Por tanto, el tercer modelo es el más adecuado para elaborar la 
ecuación de predicción con las variables incluidas en él y pronosticar así, 
que paciente podrá padecer DM al año del alta de la Unidad de Medicina 
Intensiva.  
Para un punto de corte de 0,4 la siguiente ecuación, obtenida del 
modelo de regresión anteriormente seleccionado, permite estimar la 
probabilidad de padecer DM, de modo que si el resultado es <0,4 el 
paciente sería clasificado entre aquellos que no presentarán DM y si es 
≥0,4, sería clasificado en el grupo que desarrollarán DM. 
 
 
Los valores que toman las variables para un paciente determinado 
son: 
Edad:  edad del paciente. 
Sexo:  0 varón. 
  1 mujer. 
Hiperglucemia de estrés:  0 no presentó HGST en UCI. 
      1 sí presentó HGTS en UCI. 
 




Fumador:   
   0 si el paciente no era fumador; 
    1 sí fumador. 
Antecedentes Familiares de DM:  
   0 si no presentaba.  























































6.1 DIAGNÓSTICO DE HIPERGLUCEMIA DE ESTRÉS: 
 
Se impone empezar esta discusión definiendo lo que se considera 
hiperglucemia de estrés: La hiperglucemia de estrés3, también 
denominada diabetes del estrés o diabetes por lesión aguda, es la 
hiperglucemia (nivel de glucosa sanguínea >1,26g/l en ayuno o un valor 
superior a 2,0g/l medido en cualquier momento), que aparece en un 
paciente crítico u hospitalizado por enfermedad no crítica sin 
antecedentes previos de diabetes mellitus de tipo 1 o 24. Así mismo, se 
caracteriza por la existencia de hiperglucemia, hiperinsulinemia con 
resistencia periférica a la acción de la insulina e hiperproducción de 
glucosa5.  
La detección de hiperglucemia de estrés, en una Unidad de 
Medicina Intensiva, dado las frecuentes determinaciones de glucemia 
capilar resultó relativamente sencillo, aunque como uno de los criterios 
para su estudio era presenciar la aparición de esa hiperglucemia, para 
poderla estudiar en toda su evolución, hemos de añadir que dada su 
precoz aparición  muchos pacientes no se pudieron incluir a estudio.  
Por otro lado, no se procedió al estudio de los mecanismos 
fisiopatológicos implicados en su desarrollo (factores humorales, 
interleucinas…), que ofrecerían otra prespectiva de estudio diferente al 
clínico planteado. 
 
6.2  DIAGNÓSTICO DE DIABETES MELLITUS: 
 
Se considera diabetes mellitus: 





- Según definió en 1999 la Organización Mundial de la Salud 
(OMS) la diabetes mellitus (DM) se consideran “las alteraciones 
metabólicas de múltiples etiologías caracterizadas por hiperglucemia 
crónica y trastornos en el metabolismo de los hidratos de carbono, las 
grasas y las proteínas, resultado de defectos en la secreción de insulina, 
en la acción de la misma o en ambas”86 . Para nuestro estudio es 
importante definir que consideramos al paciente diabético cuando dicha 
alteración es como dice la definición anterior “crónica”, ya que los 
pacientes considerados como diabéticos, han presentado tanto la 
hiperglucemia crónica como necesidad de iniciar tratamiento activo para 
la misma en el momento de ser diagnosticados de diabéticos. 
 
- En la actualidad la International Diabetes Federation (IDF) define la 
Diabetes Mellitus como: “un grupo de trastornos heterogéneos que 
presentan como elementos comunes la hiperglucemia y la tolerancia 
alterada a la glucosa, debido a la deficiencia de insulina, al deterioro de 
la eficacia de la acción de la insulina, o ambos” 86,87. En nuestro estudio no 
hemos considerado la causa que produce esta hiperglucemia si es debido 
a tolerancia alterada a la glucosa, a la deficiencia de insulina o al 
deterioro de la eficacia, posteriores estudios deberán clasificar la 
etiología de la Diabetes Mellitus, buscando conocer si la distribución 
entre estos factores es homogénea o se debe en mayor porcentaje a 
alguna de estas tipologías.  
 
- La American Diabetes Association (ADA) la define como: “una 
enfermedad metabólica crónica caracterizada por hiperglucemia, 
asociada fuertemente con complicaciones tanto microangiopáticas como 
macroangiopáticas y que requiere de la atención médica continuada y 
educación sanitaria del paciente, con el fin de prevenir las 
complicaciones agudas y reducir el riesgo de aquellas que se presentan a 
largo plazo”94. Dado que nuestro seguimiento de los pacientes es de 12 
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meses, no hemos podido valorar la posibilidad de desarrollar las 
complicaciones asociadas a la Diabetes Mellitus, que en  seguimientos 
futuros son suceptibles de análisis. 
 
6.3   ELTAMAÑO MUESTRAL: 
Para alcanzar los requerimientos mínimos necesarios de previsión de 
tamaño muestral (58 en cada brazo del estudio) fue necesario partir de 
un colectivo de 187 pacientes ingresados en la Unidad de Medicina 
Intensiva y con seguimiento completado de un año de evolución. 
Se reclutó la selección de un paciente no expuesto por cada uno 
expuesto con reposición de ambos en el caso de pérdidas o éxitus hasta 
alcanzar en cada grupo el tamaño muestral considerado y completado al 
año de seguimiento del alta de UCI.  Se valoró durante su seguimiento la 
presencia de DM en cada grupo. 
La causa fundamental de reposición fue el exitus: siendo en el 
grupo con hiperglucemia muy superior: 23 durante su ingreso en UCI y 
12 durante la fase de seguimiento, frente para el grupo sin exposición a la 
hiperglucemia de 2 exitus durante el año de seguimiento.  
Se procedió a analizar un total de 120 pacientes no diabéticos, 
durante su estancia en Medicina Intensiva por una patología crítica, 60 
de ellos sin desarrollo de hiperglucemia de estrés y otros 60 con 
desarrollo de hiperglucemia de estrés que requirió altas dosis de insulina 
intravenosa en perfusión continua, con posterior corrección en su tiempo 
de estancia en nuestra unidad, seguimos su evolución y su diferente 
comportamiento glucémico, al cabo de 3, 6 y 12 meses.  
De los 120 pacientes que se sometieron a estudio resultaron 35 
diagnosticados de diabetes mellitus y que mantienen hoy día 
tratamiento: 9 de ellos pertenecen al grupo que no presentó durante su 
ingreso trastornos glucémicos, mientras que los otros 26 sí que 
desarrollaron durante su ingreso en la unidad de medicina intensiva 




hiperglucemia de estrés, con corrección y sin tratamiento al alta de 
nuestra unidad.  
 
6.4   EL SEGUIMIENTO: 
Se hace necesario destacar la gran colaboración durante la fase de 
seguimiento por parte de todos los pacientes, a pesar de las limitaciones 
físicas del grupo neurológico o traumatológico. 
Otra de las limitaciones del estudio sería la posibilidad de 
desarrollar diabetes más allá de la fase de seguimiento, lo que puede ser 
objeto de estudios posteriores, ya que es posible que haya pacientes que 
desarrollen Diabetes Mellitus con posterioridad al año de estudio. 
  
6.5   PACIENTES A ESTUDIO: 
Discusión interna: 
Se incluyeron pacientes ingresados por diversas patologías, 
agrupados en los siguientes grupos sindrómicos: Traumatológico,  
cardiológico, neurológico, infeccioso, quirúrgico, y respiratorio.  
En primer lugar dado que se valora la evolución de pacientes 
críticos, hemos querido trasladar al estudio la misma diversidad de 
patología crítica que es susceptible de ingreso en el día a día de una 
unidad polivalente, así destaca que se han recogido pacientes de todos 
los grupos sindrómicos y que todos están representados en este estudio. 
Por otro lado como el estudio refleja la hiperglucemia de estrés no es 
selectiva en su aparición asociada a una determinada patología, también 
los enfermos neurocríticos y traumatológicos como queda reflejado en 
nuestro estudio la presentan. 
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Discusión externa:  
A diferencia de la literatura sólo encontramos un estudio en 
pacientes críticos de Gornik 79, cuya muestra a estudio establecía tres 
grupos sepsis, coronarios y fallo cardiaco.  
6.6   VARIABLES A ESTUDIO: 
 
6.6.1 Datos destacables. 
De las variables estudiadas en conjunto, podemos destacar 
lo siguiente:  
En primer lugar, destaca que a la hora de reclutar los pacientes se 
consigue unos grupos a estudio de expuestos y no expuestos muy 
homogéneos, dado que al realizar el análisis estadístico univariante 
rsulta sin diferencias estadísticamente significativas en cuanto al sexo, la 
edad, los antecedentes de hipertensión arterial, dislipidemia, hábito 
tabáquico, obesidad, asociación de factores de riesgo cardiovascular, 
antecedentes familiares de diabetes mellitus y antecedentes personales 
patológicos. Esto apota una buena base previa a la exposición a la 
hiperglucemia de estrés. 
Así mismo a partir de aquí se pierde la homogeneidad y ambas 
grupos son diferentes debido a la relación entre la hiperglucemia de 
estrés y el aumento de la comorbilidad durante el ingreso en UCI, 
aunque este concepto lo desarrollaremos más adelante con mayor 
profundidad en esta discusión. Destaca que la hiperglucemia de estrés 
está asociada a un aumento de comorbilidad (tenemos diferencias 
fuertemente significativas) en cuanto a las tres escalas de gravedad: 
Apache II, mortalidad por Apache II y SOFA, el tipo de ventilación, 
necesidad de aminas vasoactivas,  terapia con corticoides, uso de 
hemoterapia,  tipo de nutrición, complicaciones en medicina intensiva y 
estancias tanto en UCI, planta de hospitalización como global. 
Además si analizamos la relación entre los no expuestos y 
expuestos a hiperglucemia  con respecto al posterior diagnóstico de otras 




patologías como: Insuficiencia renal, hipertensión arterial, dislipemia, 
además de la aparición evolutiva de Diabetes Mellitus motivo de nuestro 
estudio, sólo obtenemos significación estadística para el diagnóstico de  
Diabetes Mellitus, no estando relacionadas las diferencias con respecto a 
las otras patologías de nueva aparición en su evolución al año. 
Esto nos hace considerar que partiendo de dos grupos previamente 
muy similares, obtenemos dos comportamientos totalmente distintos en 
función de la hiperglucemia de estrés, que nos llevan a que estos 
pacientes desarrollen una diabetes mellitus en el año siguiente y no 
logren de manera significativa desarrollar las otras patologías evaluadas.  
Por lo que podemos concluir que la hiperglucemia de estrés es un 
factor precoz para conocer el futuro desarrollo de Diabetes Mellitus de 
nuestros pacientes ya que sólo en el primer año tras su ingreso el 43,3% 
de los pacientes la desarrollan, es lógico pensar que dicho valor 
aumentará si hacemos estudios de seguimiento mayores.  






De los pacientes sometidos a estudio a diferencia de la población 
general  la mayoría eran varones 69%, aunque la distribución de sexo en 
ambos grupos no tuvo diferencias significativas: eran varones el 69% del 
total, el 68% de noHGTS y el 70% del grupo HGTS. Por lo que este factor 
no es determinante a la hora de seleccionar el grupo.  
Aunque del total el 28% de los varones y el 33% de las mujeres 
desarrollaron Diabetes Mellitus en el primer año, no se encontró  
diferencias significativas para el sexo. 
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En el análisis multivariante puede observarse que la probabilidad 
de padecer DM tras un año de seguimiento es unas 3,59 veces superior 
en las mujeres que en los varones. 
  
Discusión externa:  
Para Macintyre77 El 51% de las hiperglucemias de estrés eran 
varones y de ellas el 49% desarrollaron DM, valores inferiores a los de 
nuestro estudio.  Para Gornik78,79 los varones representan el 52%78,79  de la 
muestra, siendo el 51,578 -54,479 % para los hiperglucémicos y del 53,4%78  
para los controles. Dicha distribución de sexo es muy distinta a la de 
nuestro estudio donde los varones predominan claramente frente al sexo 
femenino, tanto en reclutamiento pero no en su evolución a Diabetes 
Mellitus. 
 
6.6.3 Edad:  
Discusión interna: 
En nuestro estudio la distribución de la edad en años, resultó ser 
amplia; desde los 18 hasta los 84 años. Habiendo sido recogidos e 
incluidos en el estudio, pacientes de todas las décadas de edad. 
 Hay que resaltar que  los  pacientes menores de 30 años no 
desarrollaron Diabetes Mellitus; pero a medida que aumenta la edad más 
pacientes desarrollaron hiperglucemia de estrés.  
La edad media de todos los grupos (global de 55,7 años, no 
expuestos de 54,8 años y en expuestos a hiperglucemia de 56,7 años) se 
situó entorno a los 55 años, sin diferencias significativas entre ellos, 
siento los tres grupos (total, no expuestos y expuestos a HGTS) muy 
homogéneos para esta variable.   




Dado  que existía una distribución mayor de pacientes por encima 
de los 70 años, para clarificar el estudio decidimos para su análisis 
dividir la muestra en dos grupos:  
- los menores ó igual y mayores de 60 años, ya que la muestra 
en este punto de corte era homogénea para la exposición a 
hiperglucemia de estrés sin diferencias significativas entre 
ambos.  
- Destaca que en > 60 años de edad obtenemos significación 
para el desarrollo de diabetes mellitus posterior a su ingreso 
en UCI, tanto para los noHGTS como para los 
hiperglucémicos: 11,7% de noHGTS >60 años frente al 3,3% de 
noHGTS ≤ de 60 años y del 28,3% de HGTS >60 años frente al 
15% de HGTS ≤ de 60 años.  
Se encuentra un desarrollo de Diabetes Mellitus en un 28,3% de los 
hiperglucémicos (p=0,03); y un 48,57% de todas la diabetes de novo 
aparecen en hiperglucémicos > de 60 años.  
Además en el análisis multivariante puede observarse que la 
probabilidad de padecer DM tras un año de seguimiento es de 1,1 veces 
superior para cada año de edad. Esto permite afirmar que la edad es un 
factor potenciador para el desarrollo de Diabetes Mellitus posterior, pero 
en este caso tanto para los expuestos como para los no expuestos, 
constituyendo un factor independiente en el desarrollo de la Diabetes 
Mellitus.  
Posteriores estudios quizás deban de ceñirse a pacientes mayores 
de 60 años y con estratificaciones según aumenta la edad, para analizar 
más la influencia de este factor.  
 
Discusión externa:  
Según los estudios95 el grupo poblacional entre los 60 y 79 años, es 
el que va a representar el de mayor riesgo de desarrollo de Diabetes 
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Mellitus, este grupo coincide con el grupo que mayor número de 
Diabetes Mellitus desarrolla en nuestro estudio, con lo cual este dato 
corresponde con lo esperado.  
Para Macintyre77 la edad media de sus pacientes con hiperglucemia 
de estrés fue de 68 años, superior a la nuestra que se sitúa sobre los 55 
años.  
Gornik78,79 presenta en su serie una edad media de 57-58 años para 
el total de la muestras, de 57-60 años para los hiperglucémicos y de 60 
años para los no expuestos, siendo estos valores más similares a los de 
nuestro estudio. 
6.6.4 Factores de riesgo cardiovascular asociados:  
  6.6.4.1 Hipertensión arterial:  
 
Discusión interna: 
No parece existir asociación entre la HTA y la aparición de 
Hiperglucemia de estrés ni su posterior desarrollo de Diabetes Mellitus. 
Siendo este un factor independiente del desarrollo de Diabetes Mellitus.  
La distribución de la muestra es homogénea y sin diferencias 
significativas entre los grupos (presencia de HTA en global del 47%, no 
expuestos del 45% y en expuestos a hiperglucemia del 48%). Un 26,7% de 
los diabéticos que presentaron hiperglucemia son hipertensos y un 
45,71% de todas las diabetes de novo presentaron hiperglucemia e 
hipertensión arterial.  
Al analizar los datos la presencia de hipertensión es más 
frecuente en los pacientes que desarrollan Diabetes Mellitus si bien esta 
distribución es homogénea en ambos grupos, sin diferencias 
significativas; lo que hace pensar que el desarrollo de DM en los 
hipertensos es independiente de si presentan o no hiperglucemia de 
estrés; por tanto este factor quizás deba de ser manejado al margen de la 
hiperglucemia de estrés.  
 




Discusión externa:  
Si bien en la población general la hipertensión es 3 veces más 
frecuente en los pacientes con DM tipo 2 que en los pacientes no 
diabéticos 96,97. En nuestro estudio la distribución de la hipertensión 
arterial se presenta en menos de la mitad de los tres grupos divididos. 
Siendo estos datos inferiores a la población general.  
En la escasa bibliografía de otros estudios evolutivos de la 




6.6.4.2 Dislipidemias:  
 
Se hace necesario señalar que no establecimos en el estudio 
distinción entre los tipos de dislipidemias: entre hipercolesterolemia e 
hipertrigliceridemia aisladas o mixtas.   
 
Discusión interna: 
La dislipemia fue un factor de riesgo cardiovascular de escasa 
presencia entre nuestros pacientes a estudio ya que sólo el 29% de los 
pacientes la presenta. La distribución de este factor entre los expuestos y 
no HGTS  es homogénea y sin diferencias significativas entre los grupos, 
(presencia de DL en global del 29%, no expuestos del 33,3% y en 
expuestos a hiperglucemia del 23,3%).  
Al analizar los pacientes que evolucionan a DM en el primer año 
tras ingreso en función de si son o no dislipémicos, observamos como si 
bien en el grupo no expuesto a hiperglucemia de estrés, las diferencias 
no son significativas, si bien en el grupo de los pacientes con 
hiperglucemia de estrés hay un claro aumento de pacientes DL que 
desarrollan DM en el año siguiente a su ingreso. Siendo además esta 
diferencia claramente significativa (p=0,01).  
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Un 16,7% de los diabéticos que presentaron hiperglucemia son 
dislipémicos y un 28,57% de todas las diabetes de novo presentaron 
dislipemia.  
Aunque probablemente debido a la baja frecuencia no adquirió 
potencia estadística en el análisis multivariante. Por lo que la presencia 
de este factor de riesgo caardiovascular debería analizarse en 
profundidad en otros estudios. 
 
Discusión externa:  
Para Macintyre77 al igual que en nuestro estudio la dislipemia 
(recogida y medida como el tratamiento con estatinas) tiene una relación 
significativa al desarrollo de Diabetes Mellitus.  
Según los dos estudios de la muestra de Gornik78,79 , la dislipemia 
es un factor registrado pero poco estudiado dado que su porcentaje de 
dislipemia es incluso más inferior que el de nuestra muestra, (siendo del 
5% 78,79 para los totales y del 578-5,679 para los hiperglucémicos, 




La presencia del hábito tabáquico en nuestra muestra es mayor de la 
deseada del 55%. La distribución del hábito tabáquico entre los grupos 
fue homogénea sin detectarse diferencias significativas entre ellos; (en 
total del 55%,  no expuestos del 58,3% y en expuestos a hiperglucemia 
del 51,6%). 
Al analizar a este factor observamos como en el grupo no expuesto 
se encuentra una relación significativa entre los no fumadores y la 




aparición de Diabetes Mellitus, ya que el 8 de los 9 noHGTS que 
desarrolla DM no fumaba previamente.   
Mientras que la presencia de dicho hábito aparece con más 
frecuencia con el desarrollo de Diabetes Mellitus en los pacientes con 
hiperglucemia de estrés. Así en los expuesos a hiperglucemia de estrés, el 
51,7% de los diabéticos sí fumaba previamente aunque en este caso esta 
asociación no es estadísticamente significativa.  
 
Al analizar este parámetro obtenemos dos datos reseñables:  
- En primer lugar y con una evidencia estadística fuertemente 
significativa en el grupo sin hiperglucemia de estrés (noHGST), entre los 
no fumadores y la aparición de Diabetes Mellitus: un 1,6% de noHGTS 
fumadores frente al 13,3% de noHGTS no fumadores. La ausencia del 
hábito tabáquico se relaciona con un mayor desarrollo de Diabetes 
Mellitus.  
- Y curiosamente en el grupo de la hiperglucemia de estrés esta 
relación es inversa hay más casos de DM en este grupo que son 
fumadores 15 frente a 11), si bien esta evidencia es no significativa, 
merecería posteriores estudios para analizar la significación de este dato.  
Así mismo en el análisis multivariante modelo puede observarse 
que la probabilidad de padecer DM tras un año de seguimiento es unas 
0,5 veces superior en aquellos que no presentaban hábito tabáquico.  
Discusión externa:  
En nuestro estudio el 48% de los hiperglucémicos fumadores 
desarrollo DM.  Para Macintyre 77 solo el 27% de las hiperglucemias 
fumaban y sólo el 28% de ellas desarrollan Diabetes Mellitus, en nuestro 
estudio la influencia del tabaco fue bastante mayor.  
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6.6.4.4 Índice de masa corporal, sobrepeso y obesidad: 
Para la valoración de la obesidad pesamos y tallamos a nuestros 
pacientes para posteriormente clasificarlos según las tablas de la SEEDO. 
Hemos analizado los 9 grupos independientemente y luego hemos 
evaluado su amuento del factor considerando que el factor existe si el 
paciente presenta un IMC igual o superior a 25 kg/m2, es decir incluimos 
tanto el sobrepeso como la obesidad. 
 Discusión interna: 
Observamos como el 56,7% de los pacientes presenta un aumento 
del peso corporal. Llama la atención que el 27% de los no expuestos a 
hiperglucemia de estrés son obesos tanto tipo I como II, frente a sólo un 
1,7% de los hiperglucémicos. 
La distribución de este factor entre los expuestos y no expuestos  a 
HGTS es homogénea y no presenta diferencias significativas entre los 
grupos, (presencia de IMC≥25 en global del 56,7%, no expuestos del 
58,3% y en expuestos a hiperglucemia del 55%). 
Sin embargo no se encuentra asociación significativa entre la 
presencia de sobrepeso u obesidad tanto en los no expuestos como en los 
pacientes con hiperglucemia de estrés  con un aumento de desarrollo de 
Diabetes Mellitus en el año siguiente a su ingreso en UCI. 
Un 26,6% de los diabéticos que presentaron hiperglucemia presentan 
IMC≥25 y un 45,71% de todas las diabetes de novo presentaron IMC≥25. 
Discusión externa:  
Nuestro análisis se basa en las recomendaciones existentes, dado 
que según los estudios 98 los sujetos con IMC mayor de 24  y algún factor 
de riesgo son susceptibles de ser sujetos a programa de screaning de 
Diabetes Mellitus. El mayor grado de IMC en los pacientes con 
hiperglucémia se puede asociar a que el mayor IMC se asocia con una 
mayor resistencia a la insulina 99. 




Si bien el aumento del IMC se relaciona con el desarrollo de 
Diabetes Mellitus, ahora bien en nuestro estudio, esta asociación no es 
tan significativa como en la literatura científica. Por otro lado para 
Gornik78,79 el IMC medio de su muestra es de 27-28, siendo 29 para los 
casos y 27 para los controles, similar a nuestros hallazgos. 
 
6.6.4.5 Asociación de factores de riesgo cardiovascular: 
Discusión interna: 
Al analizar la presencia o ausencia de factores de riesgo, la 
distribución de la muestra es homogénea con respecto  a los expuestos y 
no expuestos sin mostrar diferencias significativas entre ambos.  
Si analizamos la evolución a Diabetes Mellitus de ambos grupos 
observamos como en ambos no encontramos asociación estadísticamente 
significativa con la presencia o ausencia de FRCV.  
En nuestros pacientes sometidos a estudio, lo más frecuente fue la 
presencia de dos factores de riesgo cardiovascular asociados, suponiendo 
el 66% de los pacientes estudiados, mientras que para el grupo no 
expuesto a hiperglucemia también obtenemos con mayor frecuencia 
(46,6%) con dos factores de riesgo, para el grupo de los hiperglucémicos 
lo más frecuente es tener un solo factor de riesgo (35%).  
Si bien los pacientes con asociación de factores de riesgo 
cardiovasculares tienden a desarrollar Diabetes Mellitus; en concreto el 
12% de los noHGTS y el 41,6 % de los pacientes de los HGTS con factores 
de riesgo desarrollan DM, no encontramos diferencias estadísticamente 
significativas, por lo que esta variable debe ser estudiada con mayor 
profundidad en el futuro.  
Discusión externa:  
En el estudio de Macintyre 77 el 45% tenía antecedentes de 
enfermedad cardiovascular, valor superior al registrado en nuestro 
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estudio. Aunque sabemos la mayor implicación que supone el 
diagnóstico previo de enfermedad cardiovascular y su probable 
asociación a tratamiento para control de los factores de riesgo 
cardiovasculares, esto no nos permite la comparación de datos. 
En lo referente al objetivo 2  planteado en esta tesis: 
No sólo se cumplió el objetivo de estudiar la asociación entre los Factores de 
Riesgo Cardiovascular, sino que se establecieron como factores predictores del 
desarrollo de Diabetes Mellitus posterior al desarrollo de hiperglucemia de estrés 
durante un ingreso en Medicina Intensiva: la edad, el sexo femenino y la 
ausencia de hábito tabáquico.   
 
6.7   ANTECEDENTES FAMILIARES DE DM:  
Discusión interna: 
Hemos querido estudiar la relación entre la presencia de 
antecedentes familiares (de primer grado) de Diabetes Mellitus y la 
probabilidad de desarrollar Diabetes Mellitus tras un cuadro de 
hiperglucemia de estrés. Se presentan en un 27,5% de los pacientes 
estudiados. 
Para la distribución de la presencia de antecedentes familiares 
entre los expuestos y no expuestos a hiperglucemia de estrés 
nuevamente no tenemos diferencias significativas entre ellos, siendo los 
grupos muy homogéneos, en global del 27,5%, no expuestos del 23,3% y 
en expuestos a hiperglucemia del 31,7%). 
Si bien obtenemos significación estadística entre la presencia de 
antecedentes familiares y el desarrollo de Diabetes Mellitus, en el grupo 
no expuesto: 8,3% de noHGTS con AF y DM frente al 6,7% de noHGTS 
sin AF y DM (P=0,01). Para el grupo con exposición a hiperglucemia de 
estrés, aunque hay más expuestos con desarrollo de DM, sin 




antecedentes familiares de DM no se obtiene en el grupo expuesto 
significación estadística. 
  Un 16,7% de los diabéticos que presentaron hiperglucemia tienen 
antecedentes familiares de DM y un 28,57% de todas las diabetes de novo 
presentaron AF de DM. 
En el análisis multivariante puede observarse que la probabilidad 
de padecer DM tras un año de seguimiento es unas 2,85 veces superior 
en aquellos que presentaron antecedentes familiares de Diabtes Mellitus.   
 
Discusión externa: 
Gornik 78,79 en la muestra de sus dos estudios obtiene unos 
antecedentes familiares del 10%78 y del 11%79 para el total de la muestra y 
de 12,178-17,779% para los hiperglucémicos, estos datos son muy inferiores 
a los de nuestra serie.  
 
En lo referente al objetivo 3  planteado en esta tesis: 
No sólo se cumplió el objetivo de estudiar la asociación entre los 
antecedentes familiares de primer grado de Diabetes Mellitus, sino que se 
estableció como otro factor predictor del desarrollo de Diabetes Mellitus posterior 
al desarrollo de hiperglucemia de estrés durante un ingreso en Medicina 
Intensiva. 
 
6.8     PATOLOGÍA PREVIA:  
Al valorar la patología previa hemos realizado 3 distinciones, los 
pacientes sin patología previa, los pacientes con patología menor 
(aquella que no precisa de tratamiento) y los pacientes con patología 
mayor (que requiere continuar con su tratamiento durante su ingreso), 
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esto nos va a permitir estudiar los pacientes sin patología con respecto a 
los que la presentan, y los pacientes con patología mayor frente al resto.   
Como en las variables previas la distribución de los pacientes con 
respecto a este parámetro no presenta diferencias estadísticamente 
significativas, siendo por tanto esta distribución homogénea para este 
parámetro en cualquiera de las dos modalidades antes descritas.  
Según los datos obtenidos en nuestro estudio no parece que la 
presencia de patología previa o ni siquiera aquella que condiciona la 
necesidad de mantener tratamiento durante su ingreso en UCI, sea un 
factor determinante en el desarrollo de DM evolutiva.  Distribuyéndose 
en todos los subgrupos analizados de una manera bastante homogénea. 
 
Destacamos de la muestra y los grupos a estudio: 
Hasta aquí en esta discusión hemos visto como los expuestos y los 
no expuestos a hiperglucemia se distribuyen de manera bastante 
homogénea, y hemos analizado como a pesar de esa homogeneidad se 
han visto claramente factores diferenciales a la hora de tener más 
predisposición a desarrollar DM.   
Según  deduce Gornik 79 al observar que sus pacientes de los dos 
grupos no se diferencian de forma significativa en cuanto a los factores 
de riesgo clásicos, concluye que el mayor riesgo en el grupo de 
hiperglucemia podría atribuirse al deterioro (pre-existente) del 
metabolismo de la glucosa, que estaba latente antes de la enfermedad 
aguda.  
 
A partir de aquí vamos a ver como en el análisis de los factores 
relacionados con el ingreso en UCI sí hay una clara diferencia entre un 
grupo y otro, condicionado por la hiperglucemia de estrés en UCI, con 
una mala evolución asociada a la hiperglucemia de estrés que va a 
condicionar nuestros resultados, quedando demostrado que la 
hiperglucemia de estrés es un factor de mal  pronóstico para nuestros 




pacientes, durante su ingreso. Múltiples estudios recientes identifican 
claramente la hiperglucemia de estrés como un importante factor de 
riesgo para estos pacientes en términos de morbimortalidad.  
Un metaanálisis de pacientes con Infarto agudo de miocardio  
demostró una asociación fuerte y consistente entre el desarrollo de 
hiperglucemia de estrés y un mayor riesgo de mortalidad 
intrahospitalaria e insuficiencia cardiaca congestiva o shock 
cardiogénico17. Estos datos son totamente compatibles con los datos 
obtenidos en nuestro estudio, donde todos los factores de 
morbimortalidad registrados tienen una relación fuertemente 
significativa. Confirmando el mal pronóstico evolutivo de los pacientes 
con hiperglucemia de estrés.  Stojković 100 , sugiere que la hiperglucemia 
de estrés es un marcador más fiable de mal pronóstico en pacientes con 
IAM con marcapasos temporal, sin diagnóstico previo de DM. Según 
Candelise 101 los pacientes ingresados en UCI (médicos y quirúrgicos) con 








La patología que en global más ingresos produjo fue la 
cardiológica, seguido de la infecciosa y la neurológica, en el grupo total 
así como en el no expuesto a HGTS  predomina la patología cardiológica 
mientras que en los hiperglucémicos predominan los pacientes 
neurológicos e infecciosos. Estos datos nos muestran claramente que la 
tendencia a la hiperglucemia está condicionada por el tipo de patología 
que condiciona el ingreso y que no todas las patologías tienen la misma 
incidencia de hiperglucemia de estrés, este factor de confusión limita 
nuestro estudio y en próximos proyectos se debería homogeneizar el 
motivo de ingreso de nuestros pacientes.   
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En el grupo noHGTS la causa más frecuente de Diabetes Mellitus 
es la cardiológica, frente a la infecciosa en los pacientes diabéticos con 
hiperglucémicos. Este punto al igual que el anterior marca como las 
frecuencias de las patologías de ingreso marcan la posibilidad o no de 
desarrollar DM tras el ingreso.  
 
Discusión externa: 
Según Capes 15 el 30 % de los ingresados en UCI con hiperglucemia 
de estrés lo son por motivos cardiacos, mientras que sólo representan el 
14% de nuestro estudio. Si analizamos los pacientes cardiológicos de 
nuestro estudio obtenemos como 42 pacientes un 35% de los estudiados 
son de origen cardiaco pero de ellos 34 (el 81%) no presenta 
hiperglucemia de estrés, mientras que sólo el 9% (8 pacientes) desarrolla 
hiperglucemia de estrés. Estas diferencias entre el estudio de Capes y el 
nuestro podrían ser objeto de estudios más adelante ya que estudios 
similares como el realizado por Ledario 102 obtiene cifras de 37,2% aún 
mayores a las de Capes15. Según Gornik79 su muestra de predominio 
cardiológica es debida a las circunstancias de su hospital, pues bien 
nuestro hospital de tercer nivel también dispone para su inclusión de 
pacientes neurocríticos, cirugía cardiaca y politraumatizados. En cuanto 
a los pacientes cardiológicos disponemos de posibilidad de angioplastia 
primaria las 24 horas al día, con lo que la revascularización precoz, 
puede evitar la aparición no sólo de complicaciones miocárdicas, sino 
también la aparición de hiperglucemia de estrés.  
Como observamos en nuestro caso el 30% de las hiperglucemias en 
vez de origen cardiaco como afirma Capes15 son de origen infeccioso, 
posiblemente relacionado con las causas de hiperglucemia de estrés en 
sepsis que defiende Wiad1 asociando esta hiperglucemia a las 
alteraciones humorales, que promueven la resistencia periférica a la 
insulina asociada a estas patologías infecciosas. Según la bibliografia 
consultada la incidencia de hiperglucemia en los pacientes con sepsis 
tiene valores muy amplios desde los 17,7% de los pacientes con sepsis de 




Leonidou 103 hasta los 42,3% del estudio de Rattanataweeboon 104. En 
nuestro estudio un 75% (18/24) de los pacientes con sepsis desarrolla 
hiperglucemia de estrés, cifra muy superior a la bibliografia consultada, 
y no disponemos de datos comparativos del tipo de sepsis ya que en 
algunos de esos estudios no refieren la gravedad asociada.  
 
6.10    GRAVEDAD DE LA ENFERMEDAD CRÍTICA QUE MOTIVA SU 
INGRESO EN UCI.  
Habiendo distinguido ciertas diferencias dentro del mismo 
diagnóstico al ingreso, y dada la importancia que en Medicina Intensiva 
conlleva la valoración de la gravedad al ingreso, la comorbilidad y su 
pronóstico en cuanto a la mortalidad específica de cada caso; se procedió 
al estudio de dos ítems o scores de gravedad de amplia difusión en 
Medicina Intensiva.  
 
- APACHE II (Acute Physiology and Chronic Health 
Evaluation II). 
Sistema de valoración basándose en 14 variables, que incluye la 
determinación del Score de Glasgow, se determina la puntuación 
máxima alcanzada en las primeras 24 horas de ingreso y no incluye la 
glucemia, así mismo establece de forma individual el nivel de gravedad 
y la mortalidad asociada (Anexo II).  
Se encntró una diferencia estadísticamente significativa, con 
aumento de la comorbilidad asociada al mayor Apache II en el grupo 
que desarrolló hiperglucemia de estrés. Dentro de cada síndrome 
específico existen diferencias de gravedad y mortalidad, existiendo 
documentada una asociación muy significativa entre la gravedad al 
ingreso y la probabilidad de desarrollar hiperglucemia de estrés.  
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Discusión interna: 
En el análisis estadístico del valor medio tanto del APACHE II 
como de su mortalidad asociada se observa una mayor puntuación de 
APACHE II a su ingreso, con mayor mortalidad asociada intraUCI, y una  
asociación significativa a un mayor desarrollo de hiperglucemia de estrés 
en la unidad de Medicina Intensiva y una mayor aparición posterior de 
diabetes mellitus. 
Así pues, se podría extender el uso de esta escala, dado que no 
incluye las variaciones glucémicas, y parece que este score de gravedad 
es un buen predictor para detectar pacientes que potencialmente puedan 
desarrollar una hiperglucemia de estrés y pacientes que posteriormente 




Rattanataweeboon104 demuestra que los pacientes con 
hiperglucemia de estrés por sepsis con mayor valor en Apache II tienen 
mayor mortalidad. Ertorer 95 detectó también una mayor puntuación de 
APACHE II en los pacientes con enfermedad coronaria aguda y que 
presentaron hiperglucemia de estrés.  
Gornik 78 obtiene un valor medio de 25 para toda la muestra, eso sí 
muestra de predominio séptica, 26 para el grupo de los hiperglucémicos 
y 24 para los controles. En nuestro estudio obtenemos puntuación media 
de todas las patologías más baja para el APACHE II, 15,5 para el total, 
11,9 para los no expuestos y 19,11 para los pacientes con hiperglucemia 
de estrés.  
 
 




- SOFA (Secuential Organ Failure Assessment).  
Valora de forma individualiza el grado de disfunción o de fracaso 
de los diferentes órganos o sistemas considerados, tambíen sin incluir la 
hiperglucemia (Anexo III). 
 
 Discusión interna: 
Analizado el SOFA que traduce las disfunciones o fracasos de 
aparatos o sistemas se establece una asociación estadísticamente 
significativa de a mayor valor alcanzado, mayor aparición de 
hiperglucemia de estrés, mayor desarrollo de  diabetes mellitus al año de 
su ingreso en UCI tanto para el grupo no expuesto como para el grupo 
con hiperglucemia, de forma significativamente superior al grupo no 
expuesto. 
Al igual que con el APACHE II esta escala parece que nos muestra 
como los pacientes con mayor valoración presentan mayor riesgo de 
hiperglucemia de estrés y en ambos grupos los pacientes con SOFA más 
alto presentan mayor desarrollo de DM. Por lo que este índice puede ser 
utilizado para la selección de pacientes a estudio evolutivo que puedan 
desarrollar una hiperglucemia de estrés y una Diabetes Mellitus 
posterior al ingreso.  
Discusión externa: 
En el estudio de Gornik78 el SOFA medio fue de 5 para todos los 
pacientes de su estudio, de 6 para el grupo de hiperglucémicos y 5 para 
el grupo control. En nuestro estudio los valores registrados de SOFA son: 
4,6 para el grupo total, 3,3 para los no expuestos y de 6,01 en el grupo de 
HGTS , encontrando valores similares para los expuestos pero así mismo 
muestra que la gravedad de sus controles es mayor que la de los 
nuestros. 
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Gornik78 afirma que las puntuaciones del APACHE II y el SOFA al 
aplicarles un análisis de regresión logística mostró como éstas son 
predictores independientes de la hiperglucemia de estrés. Pero no 
estudió su influencia sobre la evolución a DM posterior. 
 
En lo referente al objetivo 4 planteado en esta tesis: 
No sólo se cumplió el objetivo de analizar la posible implicación de la 
enfermedad crítica vinculada a la hiperglucemia de estrés y a su proceso 
posterior, sino que se establecieron relaciones estadísticamente significativas 
para la gravedad al ingreso determinada por el APACHE II y el SOFA, de tal 
forma que a mayor gravedad de la enfermedad crítica, mayor hiperglucemia y  
mayor evolución posterior a DM.  
 
 
6.11  COMPORTAMIENTO DE LA HIPERGLUCEMIA DE ESTRÉS. 
Discusión interna: 
La aparición de hiperglucemia de estrés fue de precoz comienzo, 
todos la realizan antes del tercer día de ingreso en nuestra unidad y el 
98% en las primeras 24 horas y el 78% en las primeras 12 horas. Este 
parámetro es muy importante ya que la hiperglucemia de estrés se 
relacionaría con la patología aguda que motiva su ingreso.  
Otro parámetro importante es que el 58% de los pacientes 
controlan la hiperglucemia en los primeros 4 días de estancia en UCI, 
sólo un paciente se mantuvo durante 12 días con hiperglucemia y 5 
durante 10 días, el 89% de los pacientes tenía corregida la hiperglucemia 
antes en la primera semana. Este parámetro es muy importante porque 
una patología que evoluciona a DM en un 43,3% de los casos, sólo está 
presente en nuestros pacientes durante 1 semana.  Es como si esta 
hiperglucemia fuera una situación estresante para el metabolismo 




glucémico que hace alterar los niveles de glucosa que sin el estrés de la 
enfermedad aguda funcionaría con normalidad. Este estrés favorecería la 
detección precoz de la Diabetes Mellitus, por lo cual nos permite 
adelantarnos unos meses al diagnóstico de la diabetes mellitus.  
Discusión externa: 
En el reciente metaanálisis de Macintyre77, sólo excluye para la 
selección de su muestra niveles extremos de determinación glucémica, 
así incluye pacientes que a su valoración presentan cifras de glucosa 
alterada y luego los gradúa, por lo que puede estar asumiendo pacientes 
diabéticos no diagnosticados. En nuestro estudio excluimos pacientes 
que a nuestro recibimiento mostraran cifras de glucosa alterada, a pesar 
de la confirmación posterior de la Hb glicosilada normal, así pudimos 
valorar la hiperglucemia de estrés desde su aparición.  
 
6.12 FACTORES DEL TRATAMIENTO CRÍTICO:  
6.12.1  Ventilación:  
Discusión interna: 
Necesitaron soporte respiratorio el 70% del total, un 48,3% de los 
no expuestos y un 91,7% de los expuestos a hiperglucemia de estrés. La 
hiperglucemia de estrés tiene una asociación claramente significativa con 
la necesidad de ventilación mecánica. Además la aparición la 
hiperglucemia de estrés se puede considerar un factor de mala evolución 
de nuestros pacientes ya que la diferencia entre los no expuestos y 
expuestos para la necesidad de ventilación o soporte respiratorio es 
claramente significativa.  
Por lo cual nuestros pacientes ventilados son candidatos a 
desarrollar una hiperglucemia de estrés con un alto grado de 
significación estadística, hasta el 91,7% de los pacientes con 
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hiperglucemia necesitó de ventilación mecánica frente a un 48,3% de los 
no expuestos.  
Frente a esta gran evidencia estadística, contrasta la baja evidencia 
estadística de relación entre dicha ventilación y el desarrollo de Diabetes 
Mellitus posterior tanto en los expuestos como en los no expuestos. Así 
en los pacientes que precisan soporte respiratorio se encuentra evolución 
a DM en el grupo no HGTS en un 11,7% de noHGTS ventilados  frente al 
36,6% de noHGTS no ventilados; con una p=0,055 pero sin asociación 
significativa. Mientras que para el grupo de HGTS aparece DM en un 
41,7% de ventilados frente a un 50% de HGTS ventilados, sin asociación 
significativa.  
En cuanto al desarrollo de Diabetes Mellitus en los expuestos a  
hiperglucemia el 41,7% presentaron sorporte respiratorio y en 71,4% de 
todas las diabetes de novo presentaron ventilación. 
 
Discusión externa: 
La concentración de glucosa de los pacientes en los que se realiza 
desconexión de la ventilación mecánica tras un bypass coronario, parece 
ser un importante predictor del retraso en la extubación105. Al valorar 
este dato en nuestro estudio vemos como los controles son ventilados 
durante 24 horas de media, mientras que como avala la bibliografía105 los 
pacientes con hiperglucemia de estrés presentan una media de 6,5 días 
en ventilación mecánica. Además detectamos como los hiperglucémicos 
que desarrollan Diabetes Mellitus en el año posterior del ingreso 
presentan un tiempo significativamente mayor conectados al respirador 
elevando esta cifra hasta 7,38 días. Por lo cual parece claro que la 
hiperglucemia de estrés al relacionarse con una mayor morbimortalidad 
se relaciona con mayores tiempos de ventilación. También deberíamos 
tener en cuenta que en el ya comentado estudio de Rattanataweeboon104 
demuestra que los pacientes con hiperglucemia de estrés por sepsis que 
precisaron ventilación mecánica tienen mayor mortalidad.  






En lo referente al objetivo 5 planteado en esta tesis: 
La necesidad de ventilación mecánica durante el ingreso en Medicina 
Intensiva se asocia de forma significativa con la aparición de la hiperglucemia de 
estrés pero no con la evolución posterior a DM.  
 
 
6.12.2  Aminas vasoactivas:  
Discusión interna: 
La necesidad de aminas vasoactivas para el soprte hemodinámico 
estuvo presente en el 34,2% total, en no expuestos el 5% y en expuestos a 
hiperglucemia el 63,3%. 
Otro parámetro que nos marca la mayor morbilidad de los 
pacientes con hiperglucemia de estrés es la fuerte significación de los 
pacientes con hiperglucemia que han necesitado tratamiento con aminas, 
ya que el 63% de los pacientes con hiperglucemia de estrés precisan 
aminas y el 92,6% (38/41) de los pacientes que necesitan aminas 
pertenecen al grupo de la hiperglucemia.  
Además con una asociación estadísticamente significativa se 
comporta la necesidad de aminas para los dos grupos a estudio y su 
evolución posterior a diabetes mellitus. Con lo cual la necesidad de 
tratamiento con aminas vasoactivas durante su ingreso es un factor a 
tener en cuenta tanto para el desarrollo de hiperglucemia de estrés como 
para su posterior evolución a DM.  
Así un 3,3% de los diabéticos que noHGTS necesitaron aminas 
suponiendo un 5,71% de todas las diabetes de novo; frente a un 35% de 
los diabéticos que presentaron hiperglucemia precisaron de aminas, 
representando un 60% de todas las diabetes de novo.  
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En lo referente al objetivo 6 planteado en esta tesis: 
La necesidad de tratamiento con aminas vasoactivas en estados de shock 
durante el ingreso en Medicina Intensiva se asocia de forma significativa con la 
aparición de la hiperglucemia de estrés y una mayor evolución a DM tanto del 
grupo no expuesto como expuesto.  
 
6.12.3  Corticoides.  
Consideramos fundamental el estudio de la terapia empleada con 
corticoides dado su influencia en el metabolismo glucémico.  
Discusión interna: 
Se detecta tratamiento corticoideo en un 20% del global, un 10% de 
los no expuestos y un 30% de los expuestos a  hiperglucemia de estrés.  
En el análisis de los pacientes que desarrollaron hiperglucemias de 
estrés hay una mayor necesidad de tratamiento corticoideo que en los no 
expuestos, dicho dato no es sorprendente y su significación p=0,006 nos 
hace relacionar el uso de corticoides con el aumento de hiperglucemias 
de estrés.  
Aunque por otro lado, destaca que ninguno de los pacientes no 
expuestos tratado con corticoides, desarrolló DM.  
Así, en el grupo de HGTS  obtenemos significación p=0,01 para el 
desarrollo de diabetes mellitus posterior a su ingreso en UCI: Si por un 
lado, el grupo de noHGTS tratados con corticoides no desarrollan 
diabetes mellitus; por otro lado en el grupo de HGTS: 12 pacientes de los 
18 hiperglucémicos con corticoides (un 20% de las hiperglucemias) 
desarrollaron diabetes mellitus en el año siguiente. Pudiendo concluir 
que existe una relación significativa entre la aparición de diabetes 
mellitus y el tratamiento con corticoides en el primer año tras el ingreso 




de los pacientes que han desarrollado una hiperglucemia de estrés 
durante su ingreso en una Unidad de Medicina Intensiva. 
 Los pacientes tratados con corticoides a pesar de ser sólo el 30% de 
las hiperglucemias producen el 46,1% de las diabetes de novo posteriores 
y que 12 de los 18 pacientes hiperglucémicos tratados con corticoides 
desarrollaron Diabetes Mellitus, lo que supone un 34,2% de las 
hiperglucemias. Por lo cual los corticoides parece que se asocian no sólo 
a la hiperglucemia de estrés, sino que también favorecen la aparición 
posterior de Diabetes Mellitus.  
Este interesante dato debe ser estudiado con más profundidad en 
estudios posteriores y especificar el tipo de corticoide empleado así como 
las dosis prescritas, dada la amplia difusión del tratamiento corticoideo 
dependiendo de la patología específica a tratar, incluso valorar la 
posibilidad de desarrollo de una prueba de estimulación y detección 
precoz. 
Discusión externa: 
En el estudio de Macintyre77 el 15% de los pacientes fueron tratados 
con corticoides y de ellos el 20% desarrollaban Diabetes Mellitus, estos 
valores son muy inferiores a los desarrollados en nuestro estudio. 
Encontramos poca similitud entre los corticoides orales e inhalados 
valoradas por Macintyre77 en sus neumonías, con las pautas de 
tratamiento empleadas en nuestro estudio: utilizamos dosis altas de 
corticoides para determinadas patologías, a destacar las altas dosis del 
controvertido tratamiento NACYS III de la compresión medular que no 
generó en los dos pacientes evolución a hiperglucemia de estrés o el 
protocolo de la campaña de sobrevivir a la sepsis con hidrocortisona 400 
mgr/día. 
Gornik 78,79 en los dos estudios de su muestra elimina a los 
pacientes que recibieron tratamiento con corticosteroides, tanto durante 
el ingreso como 2 meses antes del mismo. 
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En lo referente al objetivo 7  planteado en esta tesis: 
La necesidad de tratamiento corticoideo durante el ingreso en Medicina 
Intensiva se asocia de forma significativa con la aparición de la hiperglucemia de 
estrés y una mayor evolución de este grupo a DM.  
 
6.12.4 Hemoterapia:  
La necesidad de tranfusiones durante su estancia en UCI fue 
necesaria en un 29,1% del total, un 8,3% de los noHGTS y un 50% de los 
pacientes expuestos a HGTS. La hemoterapia se relaciona claramente con 
la hiperglucemia de estrés; siendo éste un factor de comorbilidad 
asociado a la hiperglucemia de estrés.  
Mientras que para el grupo no expuesto no se encontró asociación 
significativa en su evolución a Diabetes Mellitus, para el grupo HGTS el 
28,3% de los HGTS con transfusiones evolucionaron a DM frente al 15%, 
encontrando esta asociación significativa.  
La mitad (50%) de los pacientes con hiperglucemia de estrés 
precisaron tratamiento hemoterápico frente a sólo un 8,3% del grupo no 
expuesto. Además dicha hemoterapia se relaciona significativamente con 
el desarrollo de Diabetes Mellitus en el primer año en los pacientes 
expuestos a hiperglucemia. Destaca que el 28% de los pacientes 
hiperglucémicos presentan hemoterapia y DM; siendo un 48,57% de las 
diabete de novo. Este dato hace que tengamos que valorar la presencia 
de tratamiento hemoterápico con factor desencadenante tanto de 
hiperglucemia de estrés como de su posterior evolución a Diabetes 
Mellitus. 
En el análisis multivariante modelo puede observarse que la 
probabilidad de padecer DM tras un año de seguimiento es unas 3,11 




veces superior en aquellos que precisaron tratamiento hemoterápico en  
UCI que los que no.  
Discusión externa: 
No hemos encontrados recogida de datos en otros estudios sobre la 
relación del tratamiento hemoterápico y la evolución a Diabetes Mellitus. 
 
 
En lo referente al objetivo 9  planteado en esta tesis: 
La necesidad de tratamiento hemoterápico durante el ingreso en Medicina 
Intensiva se asocia de forma significativa con la aparición de la hiperglucemia de 
estrés y una mayor evolución de este grupo a DM. Además en el modelo 
multivariante la probabilidad de padecer DM tras un año de seguimiento es 
unas 3 veces superior en aquellos pacientes que necesitaron transfusiones en 
UCI que en los que no. 
6.12.5 Nutriciones:  
Para valorar la nutrición hemos realizado tres grupos a estudio: 
oral, enteral y parenteral y luego dos grupos de comparación oral / 
enteral frente a parenteral y parenteral / frente a oral más enteral. 
Discusión interna: 
En el global y en los controles prevalece la nutrición oral (un 45%y 
un 73% de cada grupo respectivamente), mientras que la hiperglucemia 
de estrés presenta más necesidad de la nutrición enteral un 46% y en 
menor medida de parenteral un 37% del grupo de HGTS.  
El análisis univariante establece asociaciones significativas con la 
exposición a hiperglucemia de estrés tanto al comparar oral frente a 
enteral y parenteral como para la comparación entre oral y enteral frente 
a la nutrición parenteral.  Estos datos nos obligan a pensar que nuestras 
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hiperglucemias están clara y significativamente asociadas con el tipo de 
nutrición y que éste es un factor sumamente importante, al ser corregible, 
para el desarrollo de la hiperglucemia de estrés, bien sea condicionado 
por la propia pauta de la nutrición parenteral o por la intolerancia de la 
vía digestiva que obliga a la administración parenteral.  
 En cuanto a la relación entre el tipo de nutrición y el desarrollo de 
Diabetes Mellitus no parece que la nutrición administrada durante el 
ingreso en UCI se relacione con su desarrollo.   
 
Discusión externa: 
Para Gornik78 el porcentaje de nutrición enteral fue de 60,1% para 
el total de la muestra, de 56,5% para el grupo de los hiperglucémicos de 
estrés y de 61,9% para los controles. En este mismo estudio 78 la nutrición 
parenteral fue de 39,9% para el total de la muestra, del 43,3% para el 
grupo de los hiperglucémicos y de 38,1% para los controles. Porcentajes 
muy superiores a los de nuestra muestra, sin constatar si existe nutrición 
oral (sin formulación), teniendo en cuenta las recomendaciones de la 
literatura sobre el uso de nutrición parenteral en la UCI es un 
colaborador frecuente del mal control de la glucosa10. La modificación de 
los protocolos de nutrición parenteral debe ser considerada en los 
pacientes con la hiperglucemia de estrés, para evitar la exacerbación10. 
Sus porcentajes son muy superiores a los nuestros. Tampoco valora su 
evolución posterior a DM. 
 
En lo referente al objetivo 8  planteado en esta tesis: 








6.13      COMPLICACIONES:  
 
Discusión interna: 
La aparición de complicaciones durante su estancia en UCI fue del 
53,3% del grupo global, un 36,6% de los noHGTS y un 70% de los 
pacientes expuestos a HGTS. Las complicaciones se asocian de forma 
significativa con la hiperglucemia de estrés; siendo éste un factor de 
comorbilidad asociado a la hiperglucemia de estrés.  
Por otra parte los pacientes con complicaciones evolucionan más 
Diabetes Mellitus que los que no las tienen (19/7) pero esta diferencia no 
es estadísticamente significativa y necesita un mayor volumen de 
pacientes para profundizar en este  parámetro.  
Estudiando el aumento de infecciones durante la hiperglucemia, 
como parte de las complicaciones anteriormente descritas, presentaron 
durante su estancia en UCI, 34,1% del grupo total, un 15% de los 
noHGTS y un 76% de los pacientes expuestos a HGTS, presentaron 
infecciones. Este aumento de infecciones se relacionan claramente con la 
hiperglucemia de estrés; siendo éste un factor de comorbilidad asociado 
a la hiperglucemia de estrés. Aunque si bien no se encontró asociación 
significativa con la evolución a Diabetes Mellitus. 
Discusión externa: 
Amplia es la literatura que correlaciona la hiperglucemia de estrés 
con mayor número de complicaciones, al igual que sucede en nuestra 
muestra. Así destacaremos: Devos31 correlaciona la aparición de 
hiperglucemia de estrés con el aumento de complicaciones en el infarto 
agudo de miocardio, dichos datos son compatibles con los de nuestro 
estudio. Otros autores como Black106 han demostrado el aumento de 
complicaciones infecciosas en los pacientes con hiperglucemia de estrés 
al relacionar esta situación con la inmunodepresión. Este estudio explica 
la gran cantidad de complicaciones infecciosas que presentan estos 
pacientes y que además aumentan nuestros tiempos de ventilación y 
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estancia media, dos factores que tienen una fuerte significación en 
nuestro estudio.  
Yendamuri107 retrospectivamente ha demostrado que en los 
traumatizados la hiperglucemia predice de forma independiente la 
incidencia de la infección en estos pacientes. En nuestro estudio también 
hay un aumento fuertemente significativo de las complicaciones en el 
grupo de hiperglucemia de estrés, al compararlo con el grupo sin 
exposición, estando este dato dentro de lo esperado.  
Con respecto a la evolución a Diabetes Mellitus si bien los 
pacientes con complicaciones infecciosas tienen más Diabetes Mellitus 
durante el año siguiente a su ingreso que los que no las presentan la 
aparición de ésta no tiene significación estadística. 
 
 
6.14  ESTANCIA:  
 
Discusión interna: 
La estancia en UCI, hospitalaria y por tanto global es mayor en los 
pacientes con hiperglucemia de estrés.  Este factor refuerza la teoría de 
que la hiperglucemia de estrés aumenta la comorbilidad de los pacientes. 
Los noHGTS que desarrollan evolutivamente Diabetes Mellitus no tienen 
mayor estancia media en UCI, ni una mayor estancia en planta, ni global 
que los que no la desarrollan.  
Los pacientes que desarrollan Diabetes Mellitus tienen mayores 
estancias tanto en UCI como en planta y por tanto globales.  
Por tanto la mayor estancia se relaciona significativamente tanto 
con la hiperglucemia como con la aparición de Diabetes Mellitus durante 
el año siguiente a su ingreso. 






 Ertorer95 detectó una mayor estancia media en los pacientes con 
enfermedad coronaria aguda que presentaron hiperglucemia de estrés. 
Manzanares 3 en su revisión afirma como confirman nuestros resultados 
que  existe una evidencia creciente  que asocia la hiperglucemia  con la 
duración  de la enfermedad crítica. Yendamuri107 retrospectivamente ha 
demostrado que en los traumatizados la hiperglucemia predice de forma 
independiente la estancia en UCI y la estancia hospitalaria en estos 
pacientes. 
 
En lo referente al objetivo 10 planteado en esta tesis: 
La hiperglucemia de estrés conlleva una mayor comorbilidad asociada a la 
enfermedad crítica al ir asociada de forma estadísticamente significativa a mayor 
escala de gravedad del APACHE II y del SOFA, mayor mortalidad asociada al 
APACHE II, mayor tiempo de estancia, mayor tiempo de ventilación mecánica, 
más complicaciones y más infecciones. 
 
 
6.15 OTROS DIAGNÓSTICOS TRAS EL ALTA:  
Se valoró si además de la evolución a Diabetes Mellitus entre los 
pacientes del grupo noHGTS y los pacientes con hiperglucemia el 
desarrollo evolutivo en el año de seguimiento de otras enfermedades, 
para eso estudiamos la aparición de dislipidemia, hipertensión arterial e 
insuficiencia renal. No encontrando evidencias estadísticas de que la 
hiperglucemia de estrés se relacionara con el desarrollo de estas 
enfermedades como complicaciones posteriores a su ingreso en Medicina 
Intensiva. 
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6.16 EVOLUCIONA  A DM LA HIPERGLUCEMIA DE ESTRÉS:  
 
El principal objetivo de esta tesis era conocer si la hiperglucemia de 
estrés era un factor predisponerte al desarrollo de diabetes mellitus. Tras 
el análisis de nuestros pacientes podemos concluir que sí. Se desarrolló 
DM en el grupo expuesto a hiperglucemia en un 43,3%, con una 
asociación fuertemente significativa. 
Ya Shehadeh86 afirmaba en su estudio con niños que la 
hiperglicemia transitoria durante la enfermedad aguda puede 
representar el primer signo clínico de alteración de la función celular 
beta, pero siguieron a 32 niños durante 3,2 años y no detectaron ninguna 
evolución a DM, por lo que concluyeron que la hiperglucemia durante 
una enfermedad grave sin factores de riesgo adicionales son un factor de 
riesgo mínimo, en su caso niños, para el desarrollo futuro de la DM. 
Según Bhisitkul87 los niños con hiperglucemia de estrés no tienen una 
mayor prevalencia de marcadores inmunológicos o genéticos de la 
diabetes mellitus dependiente de insulina y por lo tanto no parecen tener 
un riesgo mayor de desarrollar diabetes mellitus insulino-dependiente. 
Estos datos difieren notablemente de los nuestros, pero su muestra es 
distinta, (niños) y busca evolución ha diabetes tipo I, mientras que 
nuestros pacientes evolucionan a diabetes tipo II. 
El desarrollo de novo de DM en el 43,3% de los expuestos a 
hiperglucemia de estrés, al año de padecerla, nos obliga a pensar este 
número puede ir aumentando conforme ampliemos el marco temporal 
de seguimiento. Porcentaje encontrado en nuestro estudio muy superior 
a la literatura, que refiere los siguientes datos: En la población general 
sólo el 6,6% de los pacientes entre 10 y 79  años es diabética89. En 
España94  el Ministerio de  Sanidad en el año 2007 cifró la prevalencia de 
Diabetes Mellitus entre el 6-12%. En nuestro estudio como hemos visto 
desarrollan diabetes  en un 15% de los no expuestos (en el límite alto de 




la población general). Aunque un estudio en población española 
malagueña ofrece cifras muy similares 10-15%108. 
En el grupo de los pacientes con hiperglucemia de estrés el 43% de 
los pacientes desarrolla Diabetes Mellitus. Con este dato se ve claramente 
la importante asociación entre la Hiperglucemia de estrés y la aparición 
de Diabetes Mellitus, ya que la posibilidad de aparición de Diabetes 
Mellitus es entre 3 y 6 veces, según el análisis multivariante mayor en 
nuestra población estudiada que en la población general.  
Macintyre77 en un reciente estudio publicado en octubre del 2012 
recoge la evolución a DM de pacientes con hiperglucemia de estrés que 
fueron ingresados por neumonías, este estudio obtiene un 14% de 
pacientes con neumonía e hiperglucemia de estrés que desarrollan 
Diabetes Mellitus, en el grupo control la desarrollan un 6% a los 5 años. 
El porcentaje de casos que evolucionan a Diabetes Mellitus en este 
estudio es menor al nuestro debido a que no valora pacientes críticos 
sino hospitalizados en planta convencional. Además sólo valora 
pacientes diagnosticados de  neumonías, mientras que en nuestro 
estudio se valoran los pacientes independientemente de la patología 
crítica que produce el ingreso. Este autor destaca en su estudio que entre 
los 6-12 meses después del alta puede ofrecer el más alto rendimiento 
para la identificación de los pacientes diabéticos, duración de nuestro 
seguimiento. Al comparar los datos de su estudio con el nuestro vemos 
como tenemos mayor incidencia de casi todos los parámetros 
comparables, este dato se puede explicar por la mayor gravedad de 
nuestros pacientes comparados con los de su estudio. 
 
6.17: ANALISIS MULTIVARIANTE 
Realizamos tres tipos de análisis mutivariable, en el primero 
analizamos las variables relacionadas con el tratamiento seguido durante 
la estancia de los pacientes en UCI, en el segundo las variables 
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relacionadas con el diagnóstico y la evolución, y por último en el tercero 
las variables relacionadas con los factores de riesgo cardiovascular. 
1) En el primer análisis vemos como  la probabilidad de padecer 
DM tras un año del seguimiento es 6 veces superior en aquellos 
pacientes que presentaron hiperglucemia de estrés. La 
sensibilidad del modelo es de un 73,5%, la especificidad del 
84,9%, cifras que nos hacen tener que valorar  minuciosamente 
la aparición de hiperglucemia en nuestros pacientes ingresados, 
y recomendar controles tras el alta desde atención primaria. La 
estimación no parámetrica nos reafirma el poder de 
discriminación de la hiperglucemia de estrés como factor 
predisponente para el desarrollo de DM. 
2) El segundo modelo nos indica que la probabilidad de padecer 
DM es de unas 3,5 veces superior en los pacientes con 
hiperglucemia de estrés. Con una sensibilidad del 76,5% y una 
especificidad del 83,7%, su estimación paramétrica  nos 
demuestra que puede considerarse como una buena medida 
global de discriminación de pacientes con riesgo de padecer 
DM. 
3) En el tercer modelo la probabilidad es de 5,5 veces la 
sensibilidad del 76,5% y la especifidad del 83,7%, manteniendo 
el apoyo de la estimación no paramétrica, para la aparición de 
DM. Siendo este modelo el más adecuado para elaborar la 
ecuación de predicción. 
 
En lo referente al objetivo 1  planteado en esta tesis: 
Se cumple nuestro primer objetivo al determinar que la probabilidad de padecer 
DM tras un año de seguimiento es 6 veces superior en aquellos pacientes que 
presentaron hiperglucemia de estrés.   
 




De todos los factores de riesgo cardiovascular estudiados, 
adquieren potencia estadística en el análisis multivariante:  
- La edad en años: con coeficientes B de la ecuación 0,094 para una 
OR (IC del 95%) del 1,10 (1,05-1,15); 0,001. Así la probabilidad de padecer 
DM tras un año de seguimiento es 0,094  veces superior por cada año de 
edad.  
- El sexo femenino: con coeficientes B de la ecuación 1,242 para una 
OR (IC del 95%) del 3,46 (1,14-10,50); 0,03. Así la probabilidad de padecer 
DM tras un año de seguimiento es 1,242   veces superior si eres mujer. 
- El hábito tabáquico: con coeficientes B de la ecuación -0,589 para 
una OR (IC del 95%) del 0,56 (0,19-1,66); 0,293. Así la probabilidad de 
padecer DM tras un año de seguimiento es 0,589  veces menor si eres 
fumador.  
- Y los antecedentes familiares de DM: con coeficientes B de la 
ecuación 1,045 para una OR (IC del 95%) del 2,85 (0,98-8,29); 0,55. Así la 
probabilidad de padecer DM tras un año de seguimiento es 1,045  veces 
superior si presentas antecedentes familiares de primer grado de DM. 
Todos ellos factores de simple identificación.  
Mientras que de todos los factores asociados al tratamiento durante 
su ingreso en Medicina Intensiva sólo las transfusiones han adquirido 
potencia estadística: con coeficientes B de la ecuación 1,134 para una OR 
(IC del 95%) del 3,11 (0,92-10,48); 0,07. Así la probabilidad de padecer 
DM tras un año de seguimiento es 1,134  veces superior si hs recibido 
transfusiones. 
De todo ello se deduce que aunque el ingreso por patología crítica 
en una unidad de Medicina Intensiva, aparte de las transfusiones de 
amplio uso hospitalario, sólo la aparición de hiperglucemia de estrés, 
condiciona el desarrollo posterior de Diabetes mellitus. 
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Con lo anteriormente expuesto se cumple el objetivo 11 y el 12  con la 
ecuación de predicción expuesta en el apartado de resultados. 
 
6.18 REFLEXIONES QUE PLANTEA LA DISCUSIÓN. 
Lo anteriormente eexpuesto obliga a realizar varias reflexiones: 
1º) Puede que el estrés propio de la enfermedad precipite una 
hiperglucemia que posteriormente va a ser permanente. En otras 
palabras un sistema metabólico estresado, anticipa un fallo en su 
funcionamiento.  
2º) Si dicha hiperglucemia de estrés nos anticipa una Diabetes 
Mellitus próxima a aparecer, podremos desarrollar test o pruebas que 
estresen el sistema metabólico y nos puedan predecir  el desarrollo de 
Diabetes Mellitus con 1 año de antelación. 
3º) Si conseguimos evitar la hiperglucemia de estrés se podría 
evitar o retrasar la futura aparición de diabetes en estos pacientes. 
4º) Un paciente que ha presentado hiperglucemia de estrés debe de 
ser seguido de manera especial por su médico de atención primaria, ante 
un posible debut diabético. Incluso se podría considerar la introducción 
de la hiperglucemia de estrés como criterio de prediabetes. 
5º) Debemos de implementar un tratamiento post hiperglucemia de 
estrés para evitar/ retrasar la aparición de la Diabetes Mellitus. 
Todas estas cuestiones deberán de ser objeto de estudios 
posteriores, dado que la relación entre la hiperglucemia de estrés y la 
Diabetes Mellitus nos abren muchos caminos de investigación hacia la 
posibilidad de anticipar el desarrollo de un debut diabético en nuestros 
pacientes. 























































1. Se comprueba una asociación entre el antecedente de 
presentar hiperglucemia de estrés durante el ingreso en una 
unidad de Medicina Intensiva y la aparición de Diabetes 
Mellitus a medio plazo. 
 
2.  Se comprueba que los factores que aparecen o están 
presentes durante su ingreso en UCI y que pueden predecir el 
desarrollo  posterior de Diabetes Mellitus son: la hiperglucemia 
de estrés, la edad, el sexo femenino, la ausencia de hábito 
tabáquico, los antecedentes familiares de primer grado de 
Diabetes Mellitus y el tratamiento hemoterápico.  
 
3. La aparición de hiperglucemia de estrés se podría 
considerar un estado de prediabetes que multiplica por seis el 
riesgo de desarrollar Diabetes Mellitus evolutiva, en el año 
posterior al ingreso en Medicina Intensiva. 
 
4. La hiperglucemia de estrés se asocia a una mayor 
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ANEXO I: la Clasificación de la obesidad basada en la SEEDO. (Sociedad 
Española para el Estudio de la Obesidad (SEEDO).   Clasificandolos  en los 
siguientes subgrupos a estudio con los siguientes valores límite de IMC 
(kg/m2). 
Peso insuficiente < 18,5.   
Normopeso 18,5-24,9. 
Sobrepeso grado I 25-26,9 
Sobrepeso grado II (pre-obesidad) 27-29,9 
Obesidad tipo I 30-34,9 
Obesidad tipo II 35-35,9 
Obesidad tipo III (mórbida) 40-49,9 
Obesidad tipo IV (superobesidad) 50-59,9 

















ANEXO II: ESCALA APACHE II (Acute Physiology And Cronic  
Health Evaluation) 
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K ≥7 6.9- 6   5.9-
5.5 
5.4-3.5 3.4-3 2.9-2.5   ≤2.5 
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Creat ≥3.5 3.4-2 1.9-
1.5 
  1.4-0.6   ≤0.6     






  ≤20 




14.9-3   2.9-1   ≤1 
 
Puntuación SCG: 15 puntos-Puntuación inicial de SCG= 
Edad <44=0; 45-54= 2; 55-64=3; 65-74=5; >75=6 
Puntuación Estado Previo: 5p Ingreso de origen médico o quirúrgico 
urgente 
                                           2p Ingreso Cirugía programada 
PUNTOS DE APS + PUNTO DE EDAD + PUNTOS ESTADO PREVIO 















ANEXO III: SOFA SCORE: 
SISTEMA RESPIRATORIO: PaO2/FiO2 (mmHg) 
<400 1 
<300 2 
<200 y ventilación mecánica 3 
<100 y ventilación mecánica 4 





SISTEMA CARDIOVASCULAR: Presión arterial media o administración de 
vasopresores  
MAP<70 mm/hg 1 
Dopamina ≤ 5  o  dobutamina en cualquier dosis 2 
Dopamina > 5  o  epinefrina ≤ 0.1 o noradrenalina ≤ 0.1 3 
Dopamina > 15 o  epinefrina > 0.1 o noradrenalina > 0.1 4 
FUNCIÓN HEPATICA (Bilirrubina (mg/dl) 
1.2-1.9 1 
2.0-5.9 2 





< 150 1 
< 100 2 
< 50 3 
< 20 4 
SISTEMA RENAL Creatina (mg/dl) o obstrucción urinaria 
1.2-1.9 1 
2.0-3.4 2 
3.5-4.9 (o < 500 ml/d) 3 
>5.0 (o <200ml/d) 4 
 
